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КЛИНИЧЕСКИЙ ОПЫТ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОСТИМУЛЯТОРОВ  
С ФУНКЦИЕЙ «AUTOMATIC–CAPTURE» У ПОЖИЛЫХ ПАЦИЕНТОВ 

© Виктор Николаевич Федорец1, Лариса Германовна Виноградова2,  
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РЕЗЮМЕ. Цель работы. Изучить применение функции Automatic-Capture с различными 
моделями электродов в клинической практике у пожилых пациентов. Материалы и методы. 
В исследование был включен 51 пациент, из них 24 мужчины и 27 женщин. Средний возраст 
пациентов составил 66,4±2,2 лет. Все пациенты имели стандартные показания для имплан-
тации ЭКС: синдром слабости синусового узла 17 (33%), постоянная форма фибрилляции 
предсердий с нарушением атриовентрикулярной проводимости 26 (51%), атриовентрикуляр-
ная блокада 2–3 степени 8 (16%). Всем пациентам имплантированы ЭКС с активированной 
функцией Automatic-Capture, контролирующей эффективность каждого нанесенного сти-
мула: Insignia I AVT DR — 25, Insignia I AVT SR (Guidant) — 26. С электродами пассивной 
фиксации: Fineline II (Guidant) — 24, Capsure SP novas 5592 (Medtronic) — 15, Stelid II BTF 
26D (Sorin group) — 3, ЭЛБИ 211–321 (Элестим Кардио) — 1, Membrane 1450 (St. Jude) — 5, 
и активной фиксации: Flextend (Guidant) — 3. Результаты. В нашем исследовании во всех 
случаях функция Automatic-Capture корректно фиксировала порог стимуляции при всех из-
мерениях во время проверки ЭКС. Энергоэффективность функции была статистически до-
стоверной. Амплитуда R‑волны не достигала требуемой величины 5 мВ в двух клинических 
случаях. В одном случае, где значение амплитуды R‑ волны было 4,9 мВ, функция работала 
корректно. Во втором — амплитуда колебалась в период наблюдения от 3,5 мВ до 4,4 мВ. 
В этом случае при автоматическом измерении порога стимуляции отмечались ошибки в 5 из 
46 измерений. При пороге стимуляции 0,5 В ЭКС водитель ритма периодически изменял 
напряжение в диапазоне значений от 1,5 В до 2,7 В. В обоих случаях система кардиостимуля-
ции не переходила, даже эпизодически, в режим RETRY — повышенное энергопотребление 
отсутствовало. В двух случаях: с пароксизмами тахисистолической формы фибрилляции 
предсердий и микродислокацией желудочкового электрода мы наблюдали эпизодическую 
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работу системы в режиме высоковольтной страховочной стимуляции (RETRY). Выводы. 
Применение функции Automatic-Capture значительно снижало энергетические затраты со 
всеми изученными электродами, в отдельных наблюдениях возможно ошибочное измере-
ние порога стимуляции. Пароксизмы тахисистолической формы фибрилляции предсердий 
и микродислокация желудочкового электрода могут вызвать переход системы в режим вы-
соковольтной страховочной стимуляции (RETRY).

Ключевые слова: кардиостимулятор, автоматическое измерение порогов стимуля-
ции, брадиаритмия, пожилые пациенты.

CLINICAL EXPERIENCE IN USING PACEMAKERS WITH «AUTOMATIC–CAPTURE» 
FUNCTION IN ELDERLY PATIENTS
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SUMMARY. Research aim. This study researches the pacemakers with «Automatic-Capture» 
function and equipped different models leads  in elderly patients. Materials and methods. We 
studied cases of 51 patients (24 men, 27 women). The mean age was 66,4 ± 2,2 years. Patients had 
conventional indications for cardiac pacing with sinus node dysfunction — 17 (33%), permanent 
atrial fibrillation with AV  — block –26 (51%), progressive atrioventricular block  — 8 (16%). 
Pacemakers with «Automatic-Capture» function controlling effectiveness of each stimulus 
were implanted: Insignia I AVT DR — 25, Insignia I AVT SR (Guidant) — 26. The Lead passive 
fixation: Fineline II (Guidant) — 24, Capsure SP novas 5592 (Medtronic) — 15, Stelid II BTF 26D 
(Sorin group) — 3, ELBI 211–321 (Elestim Cardio) — 1, Membrane 1450 (St. Jude) — 5 active 
fixation: Flextend (Guidant) — 3. Results. In our study, the pacemakers with Automatic-Capture 
function correctly measured the thresholds in all cases. Amplitude of R‑wave did not reach the 
required  value of 5  mV  in two clinical cases. Function did not worked correctly  in one case, 
where the amplitude of the R‑wave was 4.9 mV. Тhe amplitude fluctuated during the observation 
period from 3.5 mV to 4.4 mV in the second case. In these cases, automatic measurement of the 
stimulation threshold did errors in 5 out of 46 measurements. When the stimulation threshold was 
about 0.5 V, the pacemaker occasionally changed its value from 1.5 V to 2.7 V. In both cases, the 
pacemaker system did not work properly, even in Retry mode. These does not consumed more 
energy from pacemaker battery. In two cases: with paroxysmal atrial fibrillation and the micro 
dislodgment of the ventricular lead, we observed episodic system functioning in the high voltage 
safety stimulation mode (Retry mode). Conclusion. The use of the Automatic-Capture function 
significantly reduced energy consumption  in all the leads. In  individual cases, an  improper 
measurement of the stimulation threshold  is still possible. Paroxysms of tachysystolic atrial 
fibrillation and microdislocation of electrodes in elderly patients can cause the system to switch 
to high-voltage safety simulation.

Key words: pacemaker, automatic capture, bradyarrhythmia, elderly patients.



оригинальные статьи 7

University therapeutic journal	 том 2   N 2   2020 eISSN 2713–1920

Введение

Развитие имплантированных устройств 
для лечения брадиаритмий у пожилых паци-
ентов приводит к появлению моделей элек-
трокардиостимуляторов (ЭКС) с улучшенны-
ми возможностями, как по лечебным, так и 
диагностическим функциям. При этом вопро-
сам безопасности пациента уделяется перво-
степенное внимание. В первую очередь — это 
возможность автоматической подстройки ам-
плитуды стимулирующего импульса при из-
менении порога стимуляции, которое может 
возникнуть вследствие ряда причин, в том 
числе на фоне изменения лекарственной тера-
пии, хирургического вмешательства на серд-
це, что позволяет избежать такого грозного, а 
у стимуляторозависимых пациентов пожило-
го возраста и фатального осложнения, как 
неэффективная стимуляция. Дополнительное 
преимущество подобных функций — продле-
ние срока службы имплантируемых ЭКС, что 
делает использование таких систем электро-
кардиостимуляции весьма желательным у по-
жилых пациентов с брадиаритмическими на-
рушениями ритма сердца. С начала 1970  г. 
Preston была предложена идея создания кар-
диостимулятора, меняющего амплитуду элек-
трического импульса в зависимости от порога 
стимуляции. Учитывая, что по общеприня-
тым стандартам амплитуда стимулирующего 
импульса программируется с двукратным за-
пасом относительно порога стимуляции, зна-
чительная часть энергии расходуется для под-
страховки, поскольку порог стимуляции мо-
жет колебаться под действием разного рода 
патологических и физиологических процес-
сов, а также под действием медикаментов. 
Применение функции с возможностью поша-
гового контроля эффективности стимуляции 
и с нанесением высокоамплитудного стимула 
в случае потери захвата может продлить срок 
службы ЭКС и обеспечить безопасность по-
жилого пациента, сэкономить время врача на 
проведении проверки системы электрокарди-
остимуляции. В связи с техническими слож-
ностями внедрение новой опции  — автома
тического измерения порога стимуляции и 
изменения амплитуды электрического им-
пульса — затянулось на 20 лет. Решение этой 
задачи требовало надежной детекции искус-
ственного желудочкового комплекса (ИЖК), 
вызванного нанесенным стимулом, что в 
свою очередь требует высокого значения со-
отношения сигнал/артефакт стимуляции. Это 
значит, что или амплитуда, или продолжи-

тельность постстимуляционного артефакта 
нуждаются в уменьшении для того, чтобы 
предотвратить маскировку искусственного 
желудочкового комплекса самим артефактом. 
Наиболее ранний алгоритм автоматического 
определения порога стимуляции Autocapture 
(St. Jude) позволяет использовать только низ-
кополяризационные электроды, причем толь-
ко в монополярном режиме стимуляции и би-
полярном режиме чувствительности. В на-
чальном периоде развития функций 
автоматического измерения порога стимуля-
ции и автоматического изменения амплитуды 
стимулирующего импульса, внимание было 
сфокусировано на уменьшении артефакта в 
основном за счет оптимизации строения элек-
тродов, потому что вольтаж артефакта — ре-
зультат ионного заряда на границе между тка-
нями сердца и электродом. Увеличение по-
верхности эффективного поля взаимодействия 
ткани сердца с активной поверхностью элект-
рода может уменьшить артефакт нанесенного 
стимула и обеспечит правильное восприятие 
ИЖК. Этот принцип был применен в разви-
тии низкополяризационных электродов, кон-
чик которых покрыт нитридом титана или ок-
сидом иридия. Такие электроды имеют значи-
тельно более низкую амплитуду артефакта 
нанесенного стимула и, как было показано, 
могут поддерживать автоматическую верифи-
кацию захвата в желудочках [1]. Однако при-
менение высокополяризационных электро-
дов, например, с платиновой спиралью, с пер-
воначально используемой функцией 
автоматического определения порогов 
Autocapture (St. Jude), оказалось невозмож-
ным в проведенном ранее клиническом ис-
следовании [4]. Дальнейшим шагом в разви-
тии данного направления стало применение 
определенных технологий, а также выделе-
ние дополнительного желудочкового канала, 
специально предназначенного для регистра-
ции ER сигнала, что позволило использовать 
различные типы электродов независимо от их 
поляризационной классификации [2]. Техно-
логия уменьшающего сопряженного конден-
сатора, примененная в последних моделях 
ЭКС фирмы Boston Scientific, по мнению про-
изводителя, позволяет надежно детектировать 
искусственный желудочковый комплекс лю-
быми электродами как в биполярном, так и 
монополярном режиме стимуляции и чув-
ствительности в различных сочетаниях, тем 
самым предоставляя возможность работы 
функции с монополярными электродами. 
Сливные и псевдосливные комплексы могут 
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вызвать неоправданное нанесение страховоч-
ного импульса, а в некоторых случаях и внео-
чередное измерение порога стимуляции у 
кардиостимуляторов с функцией автоматиче-
ского измерения порогов стимуляции и изме-
нением амплитуды стимулирующего импуль-
са. Для решения данной проблемы у кардио-
стимуляторов фирмы Boston Scientific 
существует специальный алгоритм, основан-
ный на анализе морфологии ER сигнала.
Сложной задачей в практике кардиолога, осу-
ществляющего контроль за имплантирован-
ными системами кардиостимуляции, является 
ведение пожилых пациентов в условиях 
функционирования данной возможности 
электрокардиостимулятора. Это обусловлено 
в том числе возможными отклонениями в 
корректной работе ЭКС, что может быть свя-
зано с клиническими проявлениями, напри-
мер, изменениями ритма сердца, с техниче-
скими проблемами — нарушением целостно-
сти или положения имплантируемого 
электрода. Неправильное использование дан-
ных функций сводит на нет их преимущество 
и приводит к обратным результатам — более 
раннему истощению источника питания ЭКС 
или ошибочной диагностике неисправности в 
системе стимуляции специалистами смеж-
ных  специальностей. Следствием этого мо-
жет быть неправильная тактика ведения дан-
ных пациентов, заключающаяся в отказе от 
необходимых диагностических, лечебных ме-
роприятий под предлогом «неисправности» 
имплантированного кардиостимулятора. Наш 
опыт использования моделей ЭКС, оснащен-
ных данной функцией, должен помочь прак-
тикующим специалистам в правильном веде-
нии данной категории пожилых пациентов, 
снизить количество диагностических и лечеб-
ных ошибок.

Цель работы

Изучить применение функции Automatic-
Capture с различными моделями электродов в 
клинической практике у пожилых пациентов.

Материалы и методы

В исследование был включен 51  пациент, 
из них 24 мужчины и 27 женщин. Все пациен-
ты имели стандартные показания для имплан-
тации ЭКС, распределение пожилых пациен-
тов по диагнозу представлено в таблице 1.

Пожилые пациенты с неизвестными моде-
лями электродов были исключены из иссле-

дования. Все пациенты были оперированы в 
отделении сложных нарушений ритма и элек-
трокардиостимуляции Института хирургии 
им. А.В. Вишневского и в кардиохирургиче-
ском отделении 4  Городской клинической 
больницы г. М осквы в период с 2015  по 
2016 год включительно. Средний возраст па-
циентов составил 66,4±2,2 лет; первично им-
плантирован ЭКС 45  пациентам, выполнена 
замена стимулятора в 6 случаях. Средняя дли-
тельность работы электрода в случае замены 
ЭКС была 8,3  года, с диапазоном от 3  до 
12 лет. Распределение электродов по моделям 
и количеству представлено в таблице 2.

Распределение имплантированных у по-
жилых пациентов электрокардиостимулято-
ров по моделям, режимам стимуляции и коли-
честву представлено в таблице 3

26  пациентам пожилого возраста был им-
плантирован однокамерный стимулятор Insig
nia  I AVT SR (Guidant) с режимом стимуля-
ции VVI (R), 25 больным была выполнена им-
плантация двухкамерного ЭКС Insignia  I AVT 
DR (Guidant) с режимом стимуляции DDD (R). 
Обе модели ЭКС обладают функцией 

Таблица 1
Распределение пациентов пожилого возраста  

по диагнозам 

Диагноз Количество
пациентов

Синдром слабости синусового узла 17 (33%)

Постоянная форма фибрилляции 
предсердий с нарушением  

А‑В проводимости
26 (51%)

Атриовентрикулярная блокада 
2–3 степени 8 (16%)

Таблица 2
Распределение имплантированных электродов  

у пациентов пожилого возраста 

Электроды Фиксация Количество

Fineline II (Guidant) пассивная 24

Flextend (Guidant) активная 3

Capsure SP novas5592 
(Medtronic) пассивная 15

Stelid II BTF 26D
(Sorin group) пассивная 3

ЭЛБИ 211–321
(Элестим Кардио) пассивная 1

Membrane1450
(St. Jude) пассивная 5
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Automatic-Capture, позволяющей автоматиче-
ски измерять порог стимуляции и наносить 
стимулы с амплитудой на 0,5 В выше измерен-
ного порога стимуляции что, как правило, зна-
чительно меньше обычного программирова-
ния амплитуды выше порога стимуляции в два 
раза и более. Однако безопасность пожилого 
пациента при этом не страдает, поскольку 
функция Automatic-Capture контролирует эф-
фективность каждого стимула ЭКС, регистри-
руя вызванный потенциал миокарда. В случае 
неэффективной стимуляции функция наносит, 
не позднее чем через 100 мс, дополнительный 
высокоамплитудный страховочный стимул, ко-
торый в 1,5 В выше измеренного порога сти-
муляции, но не менее 3,5  В и не более 5  В. 
Функция Automatic-Capture может быть акти-
вирована, если вызванный потенциал деполя-
ризации более 2 мВ и соотношение сигнал/шум 
более 2. Для корректной работы функции 
острый порог стимуляции должен быть менее 
1,5 В, а хронический менее 3 В, R волна более 
5 мВ. Первое автоматическое измерение поро-
га стимуляции в случае активации функции на-
чинается спустя 10 минут после прекращения 
сеанса программирования, потом каждый 
21 час автоматически происходит поиск поро-
га стимуляции. То же происходит в случае по-
тери захвата в двух любых не 
высокоэнергетических стимулах из четырех 
предшествующих, а также при слабом ER сиг-
нале. В случае если соотношение сигнал/шум 
менее 2:1  или имеется большая вариабель-
ность сигнала ИЖК, амплитуда ER сигнала 
менее 2,0 мВ, порог стимуляции более 3 В, из-
меренный импеданс электрода меньше 100 или 
выше 2500 Ом, порог стимуляции не обнару-
жен при минимальной амплитуде стимулиру-
ющего импульса (0,1 В при длительности им-
пульса 0,4 мс), малого количества искусствен-
но вызванных желудочковых комплексов 
(например, частота спонтанного ритма более 
120 уд в мин), шума на желудочковом канале, 
ЭКС переходит в высоковольтный режим 

RETRY. При работе ЭКС в данном режиме ве-
рификации эффективности нанесенных стиму-
лов не происходит, страховочный импульс не 
наносится. Если ЭКС работает в таком режиме 
более 40% процентов времени, при проверке 
системы кардиостимуляции врач об этом ин-
формируется врач. Следующий тест измере-
ния порога стимуляции начинается через час, 
если переход в режим RETRY вызван шумом 
на уровне ER канала и спустя 21 час в случае 
неадекватного ER сигнала, отсутствия опреде-
ления порога стимуляции на амплитуде стиму-
ляции выше 3  В. Если характеристики ИЖК 
подходящие, алгоритм стартует с пошаговым 
снижением амплитуды (размер шага 0,2 В при 
стимуляции выше 1 В и 0,1 В при стимулирую-
щем вольтаже менее 1 В). Чтобы избежать кон-
куренции со спонтанным ритмом и таким об-
разом уменьшить встречаемость сливных со-
бытий, сердце во время выполнения 
автоматического теста стимулируется с часто-
той на 10  ударов в мин. выше собственного 
ритма сердца, но не больше максимальной ча-
стоты стимуляции при режиме  VVI (R) DDI 
(R) VDI (R) или при АV задержке 60 мс в ре-
жиме DDD (R). Кроме того, возможно прове-
дение автоматического теста порога стимуля-
ции врачом как при активированной, так и де-
зактивированной функции Automatic-Capture, 
в случае невыполнения измерения автоматиче-
ского порога стимуляции на экране програм-
матора будет показана причина.

Измерения порогов стимуляции в ручном и 
автоматическом режиме в биполярной и моно-
полярной конфигурации были выполнены при 
длительности импульса 0,4 мс на следующий 
день после операции, затем на седьмые сутки 
и спустя три месяца после имплантации ЭКС. 
В дальнейшем измерения происходили каж-
дые 6 месяцев. В те же сроки измерялось со-
противление электродов и чувствительность к 
R — волне, вольтаж и энергия стимула в мо-
нополярном и биполярном режимах.

Результаты

В нашем исследовании во всех исследуе-
мых случаях функция Automatic-Capture пра-
вильно определяла порог стимуляции как в 
монополярном, так и биполярном режимах 
при измерениях во время проверки ЭКС. При-
мер корректной работы функции Automatic-
Capture представлен на рисунке 1.

В двух случаях мы наблюдали эпизодиче-
ский переход системы в режим высоковольт-
ной страховочной стимуляции (RETRY). 

Таблица 3 
Распределение имплантированных 

электрокардиостимуляторов у пациентов  
пожилого возраста 

ЭКС Режим  
стимуляции Количество

Insignia I AVT DR 
(Guidant) DDD (R) 25

Insignia I AVT SR 
(Guidant) VVI (R) 26
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В одном случае — это было обусловлено па-
роксизмами фибрилляции предсердий у паци-
ента с электродом Fineline  II (Guidant), а в 
другом — «микродислокацией» желудочково-
го электрода у пациента с электродом Capsure 
SP novas5592 (Medtronic). Пример эпизодиче-
ского перехода системы стимуляции в режим 
RETRY представлен на рисунке 2.

В исследовании не наблюдались описан-
ные в зарубежной литературе неуспешные из-
мерения автоматическим тестом, которые мо-
гут быть следствием как неподходящего 
ИЖК, так и неудовлетворительного качества 
сигнала [3]. Анализ выборки показал, что ги-
потеза о нормальном распределении значений 
порогов стимуляции и энергий стимулирую-
щего импульса отклоняется. Мы не получили 
значительной разницы в порогах стимуляции, 
измеренных традиционным способом или с 
помощью функции Automatic-Capture. Разли-

чие не было достоверно при P<0,05 (U крите-
рий Манна Уитни) как в биполярных, так и в 
монополярных режимах. Существенная раз-
ница наблюдалась в вольтаже нанесенных 
стимулов и в энергетических затратах на сти-
муляцию, особенно в течение раннего после-
операционного периода, т.е. острого порога 
стимуляции, а именно: значения были выше у 
пациентов при неактивированой функции 
Automatic-Capture, при вероятности ошибоч-
но отвергнуть нулевую гипотезу о равенстве 
энергий стимулирующего импульса P<0,01 
(U  критерий Манна Уитни). Медиана 25  и 
75 процентили энергии в mJ во время острого 
порога стимуляции в группе с выключенной 
автоматической регулировкой стимулирую-
щего импульса были 10,7; 8,85; 11,7  mJ; а в 
группе с включенной — 1,05; 0,93; 1,04 mJ, во 
время хронического порога стимуляции в 
группе с выключенной автоматической регу-

Рис 1. 	Пример корректной работы функции: обратите внимание на низкий порог стимуляции у современных элек-
тродов, а также точность измерения порога стимуляции, которая заметна по уровню колебаний порога сти
муляции

Рис 2. 	Эпизодический переход системы стимуляции в режим RETRY. Предположить микродислокацию электрода 
можно по существенной разнице измеренных в динамике порогах стимуляции. Поставить диагноз помогает 
режим ежедневной регистрации порога стимуляции в правой части графика
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лировкой стимулирующего импульса были 
2,85; 2,53; 3,68  mJ, а в группе с включен-
ной  — 0,9; 0,8; 1,2  mJ соответственно. Чув-
ствительность к R-волне была достаточной 
для того, чтобы программировать ее значение 
в имплантируемых ЭКС с рекомендуемым за-
пасом, как в монополярном, так в биполярном 
режиме, для работы электрокардиостимуля-
тора без активированной функции автомати-
ческого измерения порога. В двух случаях: 
один у пожилого пациента с электродом 
Fineline  II (Guidant), другой с Membrane1450 
(St. Jude), амплитуда R‑волны не достигала 
требуемой для корректной работы величины 
5 мВ, как в биполярной, так и монополярной 
конфигурации электродов. Учитывая точ-
ность измерения порогов стимуляции автома-
тическим алгоритмом, которые практически 
совпали с результатами ручного теста в обоих 
режимах, было решено активировать функ-
цию Automatic-Capture. При дальнейшем на-
блюдении в одном случае функция работала 
корректно, возможно, потому, что значение 
амплитуды R‑волны было близко к необходи-
мому 4,9 мВ, а во втором случае при автомати-
ческом измерении порога стимуляции отмеча-
лись ошибки в 5 из 46 измерений. При сред-
нем пороге стимуляции 0,5  В система ЭКС 
эпизодически принимала его значимым от 
1,5 В до 2,7 В. Возможно это связано с мень-
шим соответствием реальной величины 
R‑волны требуемым значениям (амплитуда ко-
лебалась в период наблюдения от 3,5  мВ до 
4,4  мВ). Следует особо отметить, что в дан-
ном случае система кардиостимуляции не пе-
реходила даже эпизодически в режим RETRY. 
Импеданс всех исследуемых электродов как в 
монополярной, так и биполярной конфигура-
ции был в пределах принятых для обычных 
(не высокоимпедансных) электродов без при-
знаков перелома или нарушения изоляции.

Полученные нами данные о пригодности 
всех используемых в исследовании электро-
дов, подтверждают преимущества данной 
технологии.

Эпизодический и кратковременный пере-
ход двух систем стимуляции в режим RETRY 
был обусловлен клиническими ситуациями и 
не был связан с работой технологии, уменьша-
ющей сопряженную емкость. Данные по поро-
гам стимуляции, амплитуде R‑волны, сопро-
тивлению электродов были сравнимы с систе-
мами электрокардиостимуляции, где не 
применялась усовершенствованная техноло-
гия автоматического измерения порогов. В од-
ном случае с электродом активной фиксации 

Flextend (Boston Scientific) острый порог сти-
муляции спустя неделю после имплантации 
стал выше рекомендуемого изготовителем для 
корректной работы с функцией Automatic-
Capture (1,7) В. Мы дважды измеряли порог в 
период после его изменения выше критическо-
го порога до формирования хронического по-
рога стимуляции как в биполярном, так и мо-
нополярном режимах, в автоматическом и в 
ручном режиме и не получили данных о нару-
шении работы автоматического определения 
порога стимуляции. Пороги стимуляции кор-
ректно определялись в обоих режимах.

Обсуждение результатов

Нами подтверждена информация о надеж-
ности использования функции Automatic-
Capture с различными моделями электродов с 
получением значимой экономии энергии, что 
соответствует литературным данным. Показа-
ны возможные сложности в клинической 
практике которые могут в отделенных случаях 
не только не позволить получить энергосбере-
гающий эффект но и привести к повышенно-
му энергопотреблению. Данные случаи анали-
зировались, выявлены клинические причины, 
приводящие к подобным ситуациям. Показа-
но, что не всегда неполное соответствие реко-
мендуемым параметрам приводит к наруше-
ниям в работе функции Automatic-Capture. 
Мы надеемся, что наш опыт будет полезен 
практикующим специалистам в курации дан-
ных пациентов старших возрастных групп. Он 
позволит предполагать развитие подобных си-
туаций и проводить профилактические и ле-
чебные мероприятия в первую очередь с це-
лью предупреждения развития тахисистолии 
предсердий, поддержании нормосистоличе-
ской формы фибрилляции предсердий.

Также следует отметить важность контроля 
правильной установки и фиксации стимули-
рующих электродов.

 Поэтому данное исследование может так-
же иметь значение для интраоперационной 
тактики при имплантации и заменах электро-
кардиостимуляторов у пациентов пожилого 
возраста.

Выводы

1.  Функция Automatic-Capture корректно 
работала со всеми изученными электродами, 
как в монополярном, так и в биполярном ре-
жимах, и может использоваться с широким 
диапазоном электродов, независимо от моде-
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ли стимулирующего электрода, механизма 
фиксации и длительности стояния электрода.

2.  Применение функции Automatic-
Capture значительно снижало энергетические 
затраты на нанесение эффективных стимулов.

3. Т ахи-форма фибрилляции предсердий, 
микродислокация желудочкового электрода 
могут вызвать переход системы стимуляции в 
режим RETRY и не отражаются на безопасно-
сти пожилых пациентов.

4.  Высокая точность и надежность функ-
ции Automatic-Capture может позволить в бу-
дущем использовать ее как элемент удаленно-
го мониторинга пациентов пожилого возраста 
с имплантированными постоянными электро-
кардиостимуляторами.
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характеристика физического развития детей в начале  
систематического обучения в начальной школе

© Софья Вячеславовна Коцарева, Ирина Александровна Леонова,  
Татьяна Сергеевна Автомонова, Анатолий Семенович Симаходский
Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский университет им. академика И.П. Павлова 
197022, Санкт-Петербург, ул. Льва Толстого, д. 6–8

Контактная информация: Ирина Александровна Леонова — кандидат медицинских наук, доцент кафедры детских 
болезней с курсом неонатологии. E‑mail: leonova_ia@mail.ru

Резюме. Цель работы. Оценить уровень и гармоничность физического развития перво-
классников как прогностического критерия адаптации к обучению в школе. Материалы и 
методы. В исследовании после получения информированного согласия приняли участие 
255 первоклассников общеобразовательных школ г. Санкт-Петербурга (136 мальчиков и 
119 девочек). В начале учебного года была проведена соматометрия детей (длина и масса 
тела) и дана оценка их физического развития в соответствии с нормативами ВОЗ — «WHO 
Growth Reference 2007». Статистическая обработка материала проведена с помощью при-
кладных программ «STATISTICA  v.10.0 © STATSOFT, USA». Результаты исследования 
представлены в виде Р [ДИ]%, где Р — процентная доля, ДИ — 95% доверительный ин-
тервал для доли. Анализ статистической значимости различий показателей проведен с 
помощью критерия χ2 Пирсона; различия считались статистически значимыми при p<0,05. 
Результаты. При обследовании был выявлен средний уровень физического развития у 
большинства учеников (56,9%), у мальчиков чаще (63,2%), чем у девочек (49,5%; р=0,028). 
При этом у первоклассников обоего пола показатели длины тела выше средних значений 
регистрировались чаще, чем сниженные. Несмотря на то, что у большинства первокласс-
ников соотношение длины и массы тела было гармоничным (64,3%), отмечена высокая 
частота ожирения: у 11,8% девочек и 14,8% мальчиков. Одновременно у мальчиков чаще 
(8,8%), чем у девочек (2,5%; р=0,033) выявлен дефицит массы тела, характерный для белко-
во‑энергетической недостаточности. Заключение. Полученные нами результаты являются 
пилотным проектом и служат поводом для проведения дальнейшего исследования с выяв-
лением факторов, оказывающих негативное влияние на рост и развитие первоклассников.
Ключевые слова: физическое развитие, дети, школьники.

CHARACTERISTICS OF PHYSICAL DEVELOPMENT OF CHILDREN AT THE BEGINNING  
OF SYSTEMATIC LEARNING AT ELEMENTARY SCHOOL

© Sofya V. Kotsareva, Irina A. Leonova, Tatyana S. Avtomonova, Anatoly S. Simakhodsky
First Saint Petersburg State Medical University. 197022, St. Petersburg, ul. Leo Tolstoy, d. 6–8

Contact information: Irina A. Leonova — Candidate of Sciences in Medicine, Associate Professor of the Department  
of Children’s Diseases with a course of neonatology. E‑mail: leonova_ia@mail.ru

SUMMARY. Research aim. To evaluate the level and harmony of the external development of 
first-graders as a prognostic criterion for adaptation to learning at school. Materials and methods. 
After obtaining  informed consent, 255  first-graders of secondary schools  in St. Petersburg 
(136 boys and 119 girls) took part in the study. At the beginning of the school year, somatometry of 
children (length and body weight) was carried out and their physical development was assessed in 
accordance with WHO standards — “WHO Growth Reference 2007”. Statistical processing of 
the material was carried out using the application software STATISTICA v.10.0 © STATSOFT, 
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USA. The results of the study are presented  in the form P [CI]%, where P  is the percentage 
share, CI is the 95% confidence interval for the share. Analysis of the statistical significance of 
the differences in the indicators was carried out using the Pearson χ2 criterion; differences were 
considered statistically significant at p<0.05. Results. The examination revealed an average level 
of physical development in most students (56.9%), in boys more often (63.2%) than in girls (49.5%; 
p=0.028). Moreover, in first-graders of both sexes, body length indices above average values ​​were 
recorded more often than reduced ones. Despite the fact that  in most first graders the ratio of 
length to body weight was harmonious (64.3%), a high rate of obesity was noted: in 11.8% of girls 
and 14.8% of boys. At the same time, boys were more likely (8.8%) than girls (2.5%; p = 0.033) to 
have a body mass deficiency characteristic of protein-energy deficiency. Conclusion. Our results 
are a pilot project and serve as an occasion for further research with the identification of factors 
that negatively affect the growth and development of first graders.
KEY WORDS: physical development, children, schoolchildren.

счёт избытка массы тела. Распространенность 
избыточной массы тела среди детей 6–9  лет 
составляет 18–57%, а ожирение встречалось у 
6–31% детей [6, 7, 11, 15]. Большинство иссле-
дователей среди основных причин замедления 
ростовых процессов и дисгармоничности фи-
зического развития рассматривают гиподина-
мию и особенности пищевого поведения 
школьников [1, 8, 10]. Следовательно, выявле-
ние общей тенденции в развитии младших 
школьников необходимо для определения 
приоритетного здоровье сберегающего на-
правления в системе современного образова-
ния и здравоохранения.

Материал и методы исследования

Нами методом случайной выборки в обще-
образовательных школах г. Санкт-Петербурга 
в рамках профилактического медицинского 
осмотра перед началом учебного года про
ведено обследование 255  учащихся первых 
классов (136  мальчиков и 119  девочек). Ис-
следование включало соматометрию (длина и 
масса тела), анализ медицинской документа-
ции (медицинская карта ребёнка, форма 026у) 
и проведено в соответствии с общеприняты-
ми в педиатрии методиками [13, 14]. Обсле-
дование школьников проводилось на основе 
принципа добровольности после оформления 
в письменном виде информированного согла-
сия законных представителей ребёнка.

Оценка уровня и гармоничности физиче-
ского развития (ФР) школьников проведена в 
соответствии с нормативами ВОЗ  — «WHO 
Growth Reference 2007» [15].

Уровень ФР первоклассников оценивался 
по числу стандартных отклонений (SD), отли-
чающих значение длины тела (ДТ) детей от 
медианы возрастно-половой шкалы. Выделе-

Введение

Одним из приоритетных направлений го-
сударственной политики в сфере образования 
и здравоохранения является сохранение здо-
ровья школьников. Начало систематического 
обучения детей в школе сопровождается вы-
раженным сокращением двигательной актив-
ности, изменением режима дня, значитель-
ным увеличением уровня эмоциональной и 
интеллектуальной нагрузки, которые часто 
неадекватны возрастным психофизиологиче-
ским возможностям ребёнка и являются по-
тенциальным риском формирования морфо-
функциональных и психофизиологических 
отклонений в организме [4, 5].

Многочисленные исследования развития 
школьников, проведенные в последние деся-
тилетия, свидетельствует об увеличении ко-
личества детей с отклонениями в физическом 
развитии, снижении уровня физической под-
готовленности, задержке биологического раз-
вития, снижении функциональных возможно-
стей организма; рост числа детей с трудно-
стями в обучении. Эта тенденция отмечается 
независимо от региона проживания и этниче-
ской принадлежности детей [13]. 

Уровень и гармоничность физического раз-
вития (ФР) — один из главных критериев, от-
ражающих состояние здоровья детей и под-
ростков [9]. По результатам ряда исследова-
ний, проведённых в различных регионах 
России, значительно увеличилось число детей 
с отставанием биологического возраста от па-
спортного. Отмечено, что длина тела перво-
классников стала меньше, чем у их ровесни-
ков в конце прошлого века [3]. По данным 
ряда авторов, в стране за последние десятиле-
тия отклонения в физическом развитии до-
школьников проявлялись преимущественно за 
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ны следующие варианты ФР: «среднее» 
(СФР; ±1SD); «выше среднего» (ВСФР; от 
+1SD до +2SD); «высокое» (ВФР; более 
+2SD); «ниже среднего» (НСФР; от –1SD до 
–2SD); «низкое» (НФР; менее –2SD). В со
ответствии с мировой практикой оценки 
адекватности питания мы использовали пока-
затели массо-ростового индекса (body mass 
index  — BMI), значение которого определя-
лось путем деления массы тела (кг) на ква-
драт длины тела (м2). В зависимости от соот-
ветствия значения BMI нормативам центиль-
ной шкалы выделены следующие варианты 
ФР: «гармоничное» (ГФР; 15–85  перценти-
ли), «дисгармоничное за счет дефицита мас-
сы тела» (ДМТ; 15–5  перцентили), «белко-
во‑энергетическая недостаточность питания» 
(БЭН; ниже 5‑го перцентиля); «дисгармонич-
ное за счет избыточной массы тела» (ИзМТ; 
85–95  перцентили); «ожирение» (Ож) реги-
стрировалось при превышении значения BMI 
показателей 95‑го перцентиля. Статистическая 
обработка материала исследования выпол
нена методами вариационной статистики с 
помощью прикладных программ «STATISTICA 
v.10.0 © STATSOFT, USA». Результаты иссле-
дования представлены в виде Р [ДИ]%, где 
Р — процентная доля, ДИ — 95% доверитель-
ный интервал для доли. Анализ статистической 
значимости различий показателей проведен с 
помощью критерия χ2 Пирсона (с поправкой 
Йейтса). Различия результатов считались ста-
тистически значимыми при p<0,05.

Результаты исследования

Нами выявлено, что у большинства школь-
ников было СФР — 56, 9 [54,2–59,6]%; уро-
вень выше среднего был у 28,6 [25,8–31,4]% и 
высокий отмечен у 8,6 [6,9–10,3]%. Перво-
классники с ФР ниже среднего встречались 
реже: 5,9 [4,4–7,4]%; а обучающиеся с низко-
рослостью не выявлены. Распределение пер-
воклассников по уровню ФР в зависимости от 
половой принадлежности представлено в таб
лице 1.

У мальчиков чаще, чем у девочек отмечал-
ся «средний» уровень ФР (р=0,028) и было 
больше детей с высоким ростом, но разница 
показателей не имеет статистической значи-
мости. Среди девочек выше частота встречае-
мости физического развития «выше средне-
го» (р=0,027) и ФР «ниже среднего».

Анализ нутритивного статуса первокласс-
ников выявил, что у большинства детей было 
гармоничное соотношение длины и массы 

тела — у 64,3 [61,3–67,3]%. Среди дисгармо-
ничных вариантов чаще отмечались вариан-
ты, обусловленные повышенным питанием. 
Избыточная масса тела выявлена у 9,0 [7,3–
10,7]% обучающихся и еще у 13,4 [11,3–
15,5]% учеников нутритивный статус соот-
ветствовал ожирению. Варианты, обуслов-
ленные недостаточным питанием, встречались 
реже. У 7,4 [5,8–9,0]% обследованных детей 
выявлен дефицит массы тела; а белково‑энер-
гетическая недостаточность определена у 5,6 
[4,4–7,4]% первоклассников. Распределение 
первоклассников по гармоничности ФР в за-
висимости от половой принадлежности пред-
ставлено в таблице 2.

У мальчиков и девочек гармоничное ФР 
отмечалось практически одинаково часто. Из-
быточная масса тела чаще отмечалась у дево-
чек, а ожирение  — у мальчиков, но разница 
показателей не имеет статистической значи-
мости. Дефицит массы тела регистрировался 
чаще у девочек, чем у мальчиков, но также 
нет статистически значимой разницы показа-
телей. Нами отмечена у обследованных маль-

Таблица 1
Распределение школьников  

по уровню физического развития

Уро-
вень ФР Мальчики Девочки Примечание

НСФР 4,4  [2,7–6,1]% 7,6  [5,2–
10,0]%

СФР 63,2 [59,1–
67,3]%

49,5  
[45,0–
54,0]%

р=0,028

ВСФР 22,8  [19,2–
26,4]%

35,3 [30,9–
39,7]%

р=0,027

ВФР 9,6  [7,1–
12,1]%

7,6  [5,2–
10,0]%

Таблица 2
Распределение школьников  

по гармоничности физического развития

Гармонич-
ность ФР Мальчики Девочки Приме

чание
БЭН 8,8 [6,3–

11,3]%
2,5 [1,1–

3,9]%
р=0,033

ДМТ 5,1 [3,4–
6,8]%

10,1 [7,3–
12,9]%

ГФР 63,2 [59,1–
67,3]%

65,5 [61,2–
69,8]%

ИзМТ 8,1 [5,8–
10,3]%

10,1 [7,3–
12,9]%

Ож 14,8 [11,8–
17,8]%

11,8 [8,9–
14,7]%



ORIGINAL PAPERS16

University therapeutic journal	 volume 2, N 2, 2020 ISSN 2713-1912

чиков высокая частота вариантов пониженно-
го питания, характеризующаяся как белко-
во‑энергетическая недостаточность, причем 
значительно больше, чем у девочек (р=0,033).

Заключение

Таким образом, нами выявлена высокая 
распространенность дисгармоничных вари-
антов физического развития у обследованных 
первоклассников. Результаты нашего обсле-
дования совпадают с выявленной другими ис-
следователями тенденцией развития совре-
менных школьников начальных классов. 
В связи с вышесказанным необходимы меро-
приятия по оптимизации учебной деятельно-
сти детей по критериям: уровень физической 
активности, интенсивность и напряжённость 
интеллектуальных нагрузок, режим отдыха. 
А  также необходимы меры по оптимизации 
питания и пищевого поведения подрастающе-
го поколения.
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ИНТЕРНЕТ-ЭКГ В ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ ДИАГНОСТИКЕ КАРДИАЛГИЙ  
НА ДОГОСПИТАЛЬНОМ ЭТАПЕ

© Евгений Владимирович Тимофеев, Чолпон Абдалиевна Абдалиева,  
Эдуард Вениаминович Земцовский
Санкт-Петербургский государственный педиатрический медицинский университет. 
194100, Санкт-Петербург, Литовская ул., 2

Контактная информация: Евгений Владимирович Тимофеев — кандидат медицинских наук, доцент кафедры 
пропедевтики внутренних болезней. E‑mail: darrieux@mail.ru

РЕЗЮМЕ. Поздняя госпитализация больных острым инфарктом миокарда (ОИМ) являет-
ся одной из важных причин высокой смертности и инвалидизации. Основными причинами 
этого, наравне с высокой распространенностью атипичных клинических форм, являются 
особенности организации ЭКГ-службы городских поликлиник — время ожидания реги-
страции ЭКГ достигает 10–14 дней. Решением этой проблемы мы видим внедрение Ин-
тернет-ЭКГ в работу амбулаторного звена здравоохранения. Для апробации был выбран 
комплекс «Кардиометр». Материалы и методы: Исследование проведено на базе ГБУЗ 
«Городская поликлиника №  37» Санкт-Петербурга. Для верификации автоматического 
заключения было выполнено 8863  записи ЭКГ в кабинете функциональной диагности-
ки. Кроме того, в течение 3 лет портативные аппараты ЭКГ использовались участковыми 
врачами для регистрации ЭКГ на дому пациентам с болями в грудной клетке. Результаты 
автоматического заключения сопоставлялись с экспертным мнением врача функциональ-
ной диагностики и данными из выписных эпикризов. Результаты: Автоматический ана-
лиз позволяет с высокой степенью достоверности выявлять нарушения сердечного ритма 
(фибрилляцию и трепетание предсердий, суправентрикулярную и желудочковую экстра-
систолию) и нарушения проводимости. Несколько меньше совпадений автоматического 
и врачебного заключений отмечено при пограничных нарушениях процессов реполяри-
зации и выявлению невыраженных форм гипертрофии левого желудочка. Отмечен так-
же высокий процент совпадений автоматического и врачебного заключений по стадии и 
локализации очаговых изменений ЭКГ. Использование Интернет-ЭКГ участковыми вра-
чами при посещении больных с кардиалгиями позволило существенно уменьшить долю 
пациентов, госпитализированных в поздние сроки (более 12 часов), с 28% до 19% (р=0,01). 
Заключение: Системы Интернет-ЭКГ, обладающие высокой чувствительностью и специ-
фичностью в выявлении значимых нарушений ритма и очаговых изменений ЭКГ, позво-
ляют существенно уменьшить сроки принятия решения о необходимости экстренной го-
спитализации, что повышает долю пациентов, направленных в стационар в первые часы 
от появления проявлений острого коронарного синдрома.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: телеметрия, электрокардиография, острый инфаркт миокарда, 
острый коронарный синдром.
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SUMMARY. Late hospitalization of patients with acute myocardial  infarction (AMI) is 
an important cause of mortality and disability. The main reasons are a high prevalence of atypical 
clinical forms and especially the organization of ECG services of urban health centers — waiting 
time ECG recording reaches 10–14 days. The solution to this problem, we see the introduction 
of Internet-ECG in ambulatory health care work. For testing complex «Сardiometr» (SPb) was 
chosen. Materials and methods: The study held on the City polyclinics N 37  St. Petersburg. 
To verify the automatic conclusion of ECG was performed 8863 record in the office of functional 
diagnostics. In addition, within 3 years of portable ECG devices used by district doctors for ECG 
at home for patients with chest pain. The results of the automatic conclusion matched with the 
expert opinion of the doctor and data from the discharged summary. Results: Automatic analysis 
allows a high degree of certainty to detect cardiac arrhythmia (fibrillation and atrial flutter, 
supraventricular and ventricular arrhythmias) and conduction disturbances. Several match less 
automatic and clinical findings on border  violations repolarization processes and  identifying 
unexpressed forms of left  ventricular hypertrophy. There has also been a high percentage of 
matches automatically and medical opinions on the stage and location of focal ECG changes. 
Using Internet ECG district doctors when visiting patients with cardialgia possible to significantly 
reduce the proportion of patients hospitalized in the late periods (over 12 hours) from 28% to 19% 
(p=0.01). Conclusion: Online ECG system with high sensitivity and specificity in the detection of 
significant arrhythmias, focal ECG changes can significantly reduce the time to take a decision 
on the need for emergency hospitalization, which increases the proportion of patients admitted 
to hospital in the early hours of the appearance of manifestations of acute coronary syndrome.
KEYWORDS: telemetry, ECG, acute myocardial infarction, acute coronary syndrome.

лизации в стационар всех пациентов с карди-
алгиями ограничены относительно небольшим 
числом больниц, которые способны принять 
таких пациентов, и недостаточным количе-
ством персонала, готового к проведению диф-
ференциальной диагностики всего спектра за-
болеваний, проявляющихся болями в грудной 
клетке.

В свою очередь, проведение обследования 
на дому предполагает выезд медсестры для 
забора крови и проведения биохимического 
исследования (определение уровней креати-
нинфосфокиназы и тропонина) и выезд к 
больному лаборанта-техника, способного за-
регистрировать ЭКГ [9]. Опыт показывает, 
что среди больных с ОКС больше половины 
обращаются за врачебной помощью через 
6–12 часов от развития болевого синдрома, а 
часть больных обращаются через сутки и бо-
лее, что негативно сказывается на результатах 
диагностики ОИМ. Проблемы, связанные со 
своевременной доставкой электрокардиогра-
фа к постели больного, сегодня существенно 
ограничивают возможности диагностики 
ОКС и требуют новых решений. Одним из 
таких решений проблемы является создание 
портативного прибора-электрокардиографа, 
который мог бы легко разместиться во вра-
чебной сумке [3]. Вопросы практического ис-
пользования возможностей ЭКГ являются 
предметом продолжающихся прикладных ис-
следований [2, 4, 5].

ВВЕДЕНИЕ

Поздняя госпитализация больных острым 
инфарктом миокарда (ОИМ) является одной 
из важных причин высокой смертности и ин-
валидизации этих пациентов. Сегодня показа-
но, что неотложная госпитализация больного 
с острым коронарным синдромом (ОКС) в 
специализированный стационар существенно 
влияет на исход, увеличивая вероятность бла-
гоприятного течения заболевания [7]. В  слу-
чае, когда речь идет о типичной картине ОКС, 
больного можно госпитализировать и без 
предварительной регистрации ЭКГ. Однако, 
когда клиническая картина стертая или мало-
симптомная, пациент вынужден ожидать оче-
реди на регистрацию ЭКГ, что приводит к 
поздней госпитализации. Участковый врач, 
пришедший по вызову на дом к пациенту, се-
годня имеет при себе лишь фонендоскоп, и 
для проведения комплекса обследований, 
необходимого для исключения или под-
тверждения развития очаговых изменений, 
нуждается в проведении биохимических ис-
следований и регистрации ЭКГ.

До настоящего времени при проведении 
дифференциальной диагностики болевого 
синдрома в грудной клетке, перед врачом вста-
вала дилемма между срочной госпитализацией 
больного в стационар и обследованием паци-
ента на дому. Возможности срочной госпита-
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Первым отечественным портативным 
12‑канальным телеэлектрокардиографом с 
облачной обработкой и хранением ЭКГ явля-
ется «Кардиометр» (в дальнейшем — устрой-
ство), разработанный ЗАО «МИКАРД-ЛАНА» 
(Санкт-Петербург) [6]. Устройство весит 300 г, 
что позволяет врачу взять его на вызов, заре-
гистрировать и передать ЭКГ через Bluetooth 
на мобильный телефон, смартфон или пер
сональный компьютер, имеющий выход в Ин-
тернет, откуда ЭКГ передается на кардиосер-
вер, где подвергается компьютерной обработке. 
Сформированное автоматическое ЭКГ-заклю-
чение и результаты автоматического анализа 
сохраняются в индивидуальном архиве поль-
зователя на сервере и могут быть отправлены 
на мобильный телефон или компьютер в виде 
краткого автоматического заключения с пред-
варительной классификацией ЭКГ на «нор-
му», «отклонение от нормы» и «патологию» 
(режим «Светофор»). Возможно получение и 
полного автоматического заключения по ЭКГ, 
включающего описание сердечного ритма,  
его нарушений и результатов анализа формы 
предсердно-желудочкового комплекса. Поми-
мо заключения, врач может видеть на смарт-
фоне и привычную ЭКГ [8]. Для защиты обе-
зличенных персональных данных пациентов, 
обрабатываемых облачным кардиосервером, 
применяется идентификация и аутентифика-
ция пользователей и межсетевой экран. Обез
личенные персональные данные передаются 
по каналам связи в открытом виде.

Ранее сообщалось о положительном опыте 
использования интернет-ЭКГ для обследова-
ния пациентов в условиях крупного городско-
го стационара [1]. В то же время возможность 
применения интернет-ЭКГ в амбулаторных 
условиях не оценивалась, не рассматривалась 
корректность автоматического анализа, в том 
числе очаговых изменений. Представляется, 
что своевременная регистрация ЭКГ при ам-
булаторном посещении больного на дому с 
последующей быстрой расшифровкой спо-
собна существенно сократить время приема 
решения о необходимости госпитализации 
больного в профильные отделения стационара.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Исследование проведено на базе ГБУЗ 
«Городская поликлиника №37» Санкт-Петер-
бурга и состояло из двух частей — использо-
вание Интернет-ЭКГ в работе кабинета функ-
циональной диагностики (выполнено 8863 за-
писи) и регистрация ЭКГ на дому. Четырем 

участковым врачам-терапевтам поликлиники 
были выданы портативные устройства для ре-
гистрации ЭКГ в 12  общепринятых отведе
ниях. В период с 2014 по 2015 г. врачами при 
вызовах к больным на дом выполнено 2022 
ЭКГ-обследования. Основными поводами для 
регистрации ЭКГ были подозрения на нару-
шения сердечного ритма и болевой синдром в 
грудной клетке. После регистрации ЭКГ и ее 
отправки на сервер врач в течение 1–2 минут 
получал автоматическое заключение, с уче-
том результатов которого решал вопрос о 
необходимости госпитализации. Все записи 
были позже подвергнуты экспертной оценке 
врачом функционального отделения поликли-
ники. При выявлении ОИМ и принятии реше-
ния о госпитализации данные ЭКГ ретроспек-
тивно также сопоставляли с отраженными в 
выписном эпикризе результатами лаборатор-
ного и инструментального обследования. 
Статистическую обработку данных выполня-
ли при помощи программы Statistica 8 (Stat 
Soft, Inc.). Значимость различий между каче-
ственными признаками определяли при по
мощи непараметрического метода Фишера 
(р<0,05). Оценивались также чувствитель-
ность и специфичность автоматического за-
ключения в выявлении нарушений сердечно-
го ритма и морфологии предсердно-желудоч-
кового комплекса по общепринятой методике.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

При анализе распространенности различ-
ных нарушений сердечного ритма и проводи-
мости по данным ЭКГ покоя, зарегистриро-
ванным при плановом обследовании пациен-
тов в кабинете функциональной диагностики, 
получены следующие результаты (таблица 1).

Как видно из представленной таблицы, бо-
лее чем у 90% больных на ЭКГ был зареги-
стрирован синусовый ритм, около 5,5% обсле-
дованных демонстрировали наличие фибрил-
ляции и трепетания предсердий. В остальных 
случаях (3,1%) из-за артефактов записи авто-
матическое заключение по ритму не было 
дано, в этом случае рекомендовалось, при воз-
можности, переснять ЭКГ. У 10% обследован-
ных выявлялись экстрасистолы различной 
локализации, преимущественно суправентри-
кулярные, у 2,6% имело место сочетание экс-
трасистол различной локализации. У 10% об-
следованных выявлены различные нарушения 
проводимости. При этом существенно чаще 
находили АВ‑блокаду 1  степени (6,7%), не- 
сколько реже встречались нарушения внутри-
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желудочкового проведения  — полную блока-
ду левой ножки Пучка Гиса зарегистрировали 
у 1,1% обследованных, полную блокаду пра-
вой ножки — у 2,6% пациентов.

Отдельного внимания заслуживает гипер-
трофия левого желудочка (ГЛЖ) — часто вы-
являемый ЭКГ-синдром. Учитывая неодина-
ковую диагностическую мощность призна-
ков, входящих в алгоритмы выявления ГЛЖ 
(вольтажные, отклонение электрической оси 
сердца, наличие характерной депрессии сег-
мента ST), автоматический анализатор пред-
лагает несколько степеней для описания этой 
патологии. В случае, если есть только пози-
ционные изменения и пограничные значения 
вольтажных признаков, предлагается вариант 
«возможная ГЛЖ» (13,8%). В этом случае для 
уточнения этого заключения следует сопо-
ставлять данные ЭКГ с анамнезом и сравни-
вать по возможности с предыдущими запися-
ми ЭКГ. При выполнении амплитудных кри-
териев, значимого отклонения электрической 
оси влево, наличия косонисходящей депрес-
сии сегмента ST с выпуклостью, обращенной 

кверху и формированием отрицательного 
неравностороннего зубца Т, диагностируется 
выраженная ГЛЖ. Как видно из таблицы, та-
кие изменения встречаются не столь часто 
(5,3%). В остальных случаях (12,2%) по ре-
зультатам автоматического анализа вынесено 
заключение об умеренно выраженных при-
знаках ГЛЖ.

Отдельной категорией, требующей деталь-
ного обсуждения, является оценка нарушений 
процессов реполяризации. Как видно из та-
блицы, практически у трети обследованных 
(30,7%) обнаружены нарушения процессов 
реполяризации различной степени выражен-
ности. В тех случаях, когда на ЭКГ выявля-
ются только изменения зубца Т — его ампли-
туды, формы, полярности  — выносятся за-
ключения о возможных, слабо выраженных и 
умеренных изменениях реполяризации соот-
ветственно (суммарно 25,7%). В случае зна-
чимой депрессии сегмента ST, не связанной с 
гипертрофией миокарда или нарушением 
внутрижелудочкового проведения, автомати-
ческий анализатор предлагает заключение 

Таблица 1
Распространенность ЭКГ синдромов, чувствительность (Ч) и специфичность (С)  
автоматических заключений по нарушениям сердечного ритма и проводимости

ЭКГ синдром
Распространенность

n=8863 Ч,% С,%
Абс. число %%

Характеристики сердечного ритма и проводимости
синусовый ритм 8127 91,7 99 80

фибрилляция предсердий 388 4,4 93 99
трепетание предсердий 75 0,8

наджелудочковые экстрасистолы 610 6,9 94 98
желудочковые экстрасистолы 277 3,1

АВ‑блокада I степени 591 6,7 94 98
ПБПНПГ 233 2,6 96 99
ПБЛНПГ 100 1,1 92 99

Гипертрофия левого желудочка
выраженная 470 5,3 75 76
умеренная 1078 12,2
возможная 1220 13,8

Нарушения процессов реполяризации
резко выраженное 108 1,2 80 91

выраженное 334 3,8
умеренное 853 9,6

слабо выраженное 1056 11,9
возможное 376 4,2

Примечание: ПБЛНПГ — полная блокада левой ножки пучка Гиса, ПБПНПГ — полная блокада правой ножки 
пучка Гиса.
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о наличии выраженных и резко выраженных 
нарушений реполяризации. Речь идет в таких 
случаях о субэндокардиальной ишемии мио-
карда. Таким образом, автоматический анализ 
ЭКГ позволяет дифференцировать достаточ-
но большую группу причин изменения репо-
ляризации  — от невыраженных дизэлектро-
литных изменений до острых коронарных 
нарушений.

Особый интерес представляют результаты 
сопоставления автоматических заключений 
по ритму сердца, его нарушениям, а также 
форме желудочкового комплекса, характера 
реполяризации и врачебных заключений, сде-
ланных специалистом  — врачом отделения 
функциональной диагностики. Результаты со-
поставления таких заключений по анализу 
сердечного ритма показали вполне удовлет
ворительные специфичность и чувствитель-
ность автоматического анализатора. Несколь-
ко хуже автоматическое заключение совпада-
ло с врачебным по выявлению нарушений 
процессов реполяризации. Это связано с неко-
торым субъективизмом в выявлении невы
раженных изменений реполяризации, когда 
определяется лишь некоторое уплощение зуб-
цов Т, без изменения их формы и полярности, 
без смещения сегмента ST относительно изо-
линии. Еще более сложной для сопоставления 
автоматического и врачебного заключений 
оказалась оценка гипертрофии левого желу-
дочка. Стоит, впрочем, отметить, что случаи 
выраженной ГЛЖ, определенной автоматиче-
ски, практически полностью были подтверж-
дены врачом. Несовпадения экспертных за-
ключений врача касались преимущественно 
умеренной и особенно возможной ГЛЖ.

Далее мы проанализировали 2022  ЭКГ, 
снятых участковыми терапевтами при посе-
щении больных на дому. Очаговые изменения 
выявлены у 448  пациентов. Распространен-
ность очаговых изменений в зависимости от 
выраженности и локализации, а также соот-
ветствие автоматического и врачебного за-
ключений представлены в таблице 2.

Как видно из таблицы, острые очаговые 
изменения в виде элевации сегмента ST выяв-
лены всего у 4 пациентов, что составило ме-
нее 1% от всех случаев очаговых измене-
ний — в этих случаях диагностируется ОКС с 
подъемом сегмента ST, переходящий далее в 
Q‑инфаркт миокарда. Более чем у половины 
пациентов с очаговыми изменениями они рас-
ценены как рубцовые — в этой группе могут 
оказаться как пациенты с перенесенным ра-
нее ОИМ (постинфарктный кардиосклероз), 

так и случаи мелкоочагового инфаркта, когда 
на ЭКГ видны лишь отрицательные зубцы Т. 
В этом случае врач принимал решение о необ-
ходимости госпитализации после уточнения 
данных анамнеза и сравнения записи с пре-
дыдущими ЭКГ. Чуть менее чем у половины 
пациентов очаговые изменения были расце-
нены как подострая стадия ОИМ. Интересно 
также, что в два раза чаще встречались при-
знаки заднего и задне-диафрагмального 
ОИМ. Этот странный, на первый взгляд, факт 
может быть объяснен следующим. При ОИМ 
передней локализации клиническая картина, 
как правило, более отчетливая — речь идет о 
выраженном болевом синдроме, появлении 
явлений острой сердечной недостаточности, 
вплоть до развития сердечной астмы и отека 
легких, нарушении сердечного ритма. Эти 
больные, как правило, обращаются за меди-
цинской помощью в подстанции скорой и 
неотложной медицинской помощи и не попа-
дают в острый период заболевания в поле 
зрения врачей поликлиники. В тех случаях, 
когда клиническая симптоматика менее выра-
женная, болевой синдром умеренной интен-
сивности, больные зачастую обращаются за 
медицинской помощью участкового врача в 
районную поликлинику.

Далее нами оценены сроки госпитализа-
ции от начала болевого приступа у больных 
с клиникой ОКС. Было проведено сравнение 
сроков госпитализации больных с диагнозом 
ОИМ в 2013  году, когда Интернет-ЭКГ не 
использовалась и в 2014–2015 гг., когда вра-
чи использовали систему Интернет-ЭКГ 
(рис. 1).

Видно, что при применении Интернет-ЭКГ 
увеличивается число больных ОИМ, госпита-
лизированных до 6 часов от начала болевого 

Таблица 2
Распространенность ЭКГ заключений по очаговым 

изменениям ЭКГ, чувствительность (Ч)  
и специфичность (С) автоматического заключений

ЭКГ синдром

Распростра
ненность

n=448 Ч, % С, %
Абс. 

число %%

острая стадия 4 0,9 84 99
подострая стадия 193 43,1
рубцовая стадия 251 56,0
передняя стенка 168 37,5

задняя стенка 280 62,5
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синдрома. Таким образом, число госпитали-
заций в ранние часы возрастает в 2  раза, а 
число поздних госпитализаций существенно 
снижается (28% и 10% соответственно, раз-
личия достоверны).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Около четверти больных ОИМ госпитали-
зируются в специализированный стационар 
спустя сутки и более от момента появле-
ния клинической симптоматики. Это связано, 
по-видимому, с несколькими причинами  — 
во‑первых, с малосимптомным или атипич-
ным течением болезни, что значительно за-
трудняет своевременную диагностику ОКС; 
во‑вторых, с отказом части пациентов госпи-
тализироваться без инструментального под-
тверждения диагноза; в‑третьих, с дефектами 
организации медицинской помощи врачами 
первого контакта и работы ЭКГ-службы го-
родских поликлиник, ограничение возможно-
стей ЭКГ обследования, существование очере
ди на ЭКГ. Низкая настороженность населения 
в плане острой коронарной патологии  — 
сложная проблема, решаемая исключительно 
путем регулярных и постоянных просвети-
тельских проектов  — семинаров, разъясни-
тельных бесед, доступностью популярной ли-
тературы; этим приходится заниматься вра-
чам и медицинским сестрам поликлиник. 
В то же время вопросы оснащенности амбула-
торного звена достаточным количеством необ-
ходимой аппаратуры, в первую очередь элек-
трокардиографами, могут быть решены вне-
дрением в практику Интернет-ЭКГ. Наличие 
такой аппаратуры дает возможность любому 

врачу поликлиники на приеме или при посе-
щении больного на дому сразу же, при необ
ходимости, снять поверхностную ЭКГ и неза-
медлительно получить вполне достоверное 
автоматическое заключение. Это позволяет 
определить тактику дальнейшего ведения  — 
необходима ли экстренная госпитализация па-
циента или он может наблюдаться в амбула-
торных условиях. Кроме того, это значительно 
повышает степень доверия населения к амбу-
латорной службе города.
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ДВИГАТЕЛЬНАЯ ФУНКЦИЯ КИШЕЧНИКА У ПАЦИЕНТОВ  
С МЕТАБОЛИЧЕСКИМ СИНДРОМОМ
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РЕЗЮМЕ. Метаболический синдром (МС) является одним из наиболее важных предикто-
ров целого ряда заболеваний, включая патологию органов пищеварения. В первую очередь 
в патологический процесс вовлекаются печень, поджелудочная железа, а также кишечник. 
На данном этапе развития представлений о МС объём знаний о связи патогенетических 
механизмов весьма ограничен и требует более детального изучения. Цель исследования: 
оценить состояние двигательной функции кишечника и динамику развития моторно- 
эвакуаторной дисфункции кишечника с нарушением акта дефекации у пациентов с МС. 
Материалы и методы: обследованы 377 пациентов, средний возраст 48,7±11,6 лет. Диа-
гностика МС проводилась на основании критериев, сформулированных экспертами Все-
российского научного общества кардиологов (ВНОК) и Международной диабетической 
федерации (IDF). Исследование проводилось в два этапа: отбор пациентов, соответству-
ющих критериям включения, их комплексное обследование и анкетирование по специ-
ально разработанной анкете и скрининговым тестам для оценки двигательной функции 
кишечника; второй — проспективное наблюдение отобранных пациентов на протяжении 
двух лет. Обсуждение результатов: для пациентов с тяжелой степенью ожирения и более 
ранней манифестацией МС характерно наличие неалкогольной жировой болезни поджелу-
дочной железы и двигательное расстройство кишечника с нарушением акта дефекации по 
типу поносов. С течением времени у всех респондентов наблюдалось развитие и прогрес-
сирование патологии моторно-эвакуационной функции с изменением акта дефекации от 
запоров (констипаций) до поносов (диареи). Выводы: течение МС носит этапный характер 
с постепенной динамикой развития двигательной дисфункции кишечника и вовлечением 
в патологический процесс всех органов пищеварения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: метаболический синдром, ожирение, двигательная функция 
кишечника, неалкогольная жировая болезнь печени, неалкогольная жировая болезнь 
поджелудочной железы.
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SUMMARY. Metabolic syndrome (MtS) is one of the most important predictors of a number of 
diseases, including digestive tract pathology. The liver, pancreas, and intestines are involved in 
the pathologic process at first. At this stage of MtS investigation the amount of knowledge about 
the relationship between pathogenetic mechanisms is very limited and requires the detailed study. 
Aim: to assess the state of intestinal motility function and the dynamics of the development of 
motility-evacuation intestinal dysfunction with impaired bowel movement in patients with MtS. 
Materials and methods: 377  patients were examined, age was 48,7±11,6  years. Diagnostics of 
MtS was carried out on the basis of criteria formulated by experts of the Russian Scientific 
Society of Cardiology (VNOK) and the International Diabetes Federation (IDF). The study was 
performed in two stages: selection of patients meeting the inclusion criteria, their comprehensive 
examination and questionnaire according to a special validated questionnaire and screening tests 
to assess intestinal motility function; the second is a prospective observation of selected patients 
for two years. Results and Discussion: for patients with severe obesity and an early manifestation 
of MtS, the presences of non-alcoholic pancreatic fatty disease and motor bowel disorder with 
a violation of the bowel movement as a diarrhea are characteristic. Over time, all respondents 
observed the development and progression of the pathology of motility evacuation function 
with a change in the act of defecation from constipation to diarrhea. Conclusions: the course of 
MtS is of a staged nature with a gradual dynamics of the development of motility dysfunction of 
the intestine and the involvement of all digestive organs in the pathological process.
KEY WORDS: metabolic syndrome, obesity, intestinal motor function, non-alcoholic fatty 
liver disease, non-alcoholic fatty pancreatic disease.

торной функции кишечника при диарейном 
варианте акта дефекации. Отсюда возникает 
вопрос о правомочности прогностической 
оценки течения МС на основании данных со-
хранности двигательной функции кишечника. 
Ещё меньше информации о взаимосвязи между 
другими сопряженными с МС заболеваниями 
желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) и рас-
стройствами функции кишечника. В данной 
статье представлены результаты двухлетнего 
проспективного наблюдения больных с МС, 
фокус внимания которого сосредоточен на изу-
чении моторно-эвакуаторной функции кишеч-
ника и гастроэнтерологической ассоциирован-
ной патологии.

Цель исследования

Оценить состояние двигательной функции 
кишечника и динамику развития моторно-
эвакуаторной дисфункции кишечника с нару-
шением акта дефекации у пациентов с МС.

Материалы и методы

Исследование проводилось в соответствии 
с разрешениями Локального этического коми-
тета при ПСПбГМУ имени акад. И.П. Павлова 
и Локального этического комитета СПб ГБУЗ 
«Городская больница Святой преподобному-
ченицы Елизаветы». В течение пяти лет (с 
2013 по 2018 год) осуществлялся отбор паци-

Введение

Гастроэнтерологическая патология, ассоци-
ированная с метаболическим синдромом (МС), 
оказывает негативное влияние на качество и 
продолжительность жизни больных. Значи-
мость проблематики МС обозначила перед ме-
дицинским сообществом необходимость все-
стороннего изучения данного вопроса [1, 2, 4, 
5]. На данном этапе объём знаний о связи МС с 
механизмами формирования гастроэзофаго
рефлюксной болезни (ГЭРБ), стеатоза подже
лудочной железы, неалкогольной жировой 
болезни печени, патологии желчного пузыря и 
других заболеваний желудочно-кишечного трак
та недостаточен для применения в прогности-
ческих, профилактических и лечебных целях, 
что требует продолжения научных изысканий.

Например, профессор Г.Ф. Коротько неодно-
кратно отмечал в своих научных трудах значи-
мость адекватного обеспечения пищеваритель-
ными ферментами, в частности энзимами, под-
желудочной железы [3]. Согласно двум в равной 
степени вероятным теориям: вследствие дис-
функции β-клеток на фоне инсулинорезистент-
ности и ожирения, а также их истощения в ре-
зультате токсического действия продуктов ци-
толиза триглицеридов, чьё содержание 
повышено у пациентов с МС [6, 7], развивается 
неалкогольная жировая болезнь поджелудоч-
ной железы, которая предположительно ассо-
циирована с расстройством моторно-эвакуа-
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ентов из числа находившихся на амбулатор-
ном и стационарном лечении в многопро-
фильном стационаре в СПб ГБУЗ «Елиза
ветинская больница». Каждый участник был 
ознакомлен с протоколом исследования и 
подписал информированное согласие.

Исследование проводилось в два этапа: 
первый — отбор пациентов с абдоминальным 
ожирением, соответствующих сформирован-
ным критериям включения, и их комплексное 
обследование; второй  — проспективное на-
блюдение отобранных пациентов на протяже-
нии двух лет. Следующие условия выступали 
в качестве критериев включения:

1.	Возраст от 29 до 70 лет включительно;
2.	Подписанное пациентом информирован-

ное согласие на участие в исследовании;
3.	Диагноз МС, установленный в соответ-

ствии с критериями, изложенными спе
циалистами Всероссийского научного 
общества кардиологов (ВНОК), абдоми-
нальное ожирение — окружность талии 
(ОТ) >94  см у мужчин и >80  см у жен-
щин и два из следующих критериев:

–– АД ≥130/85 мм рт. ст.;
–– повышение уровня триглицеридов (ТГ) 
≥1,7 ммоль/л;

–– снижение уровня липопротеинов высо-
кой плотности (ХС-ЛВП) <1,0 ммоль/л 
у мужчин; <1,2 ммоль/л у женщин;

–– повышение уровня липопротеинов низ-
кой плотности (ХС-ЛНП) >3,0 ммоль/л;

–– гликемия плазмы крови натощак  
(ГН) ≥ 6,1 ммоль/л.

Критерии Международной диабетической 
федерации (IDF) — ОТ≥94 см для мужчин ев-
ропейской расы и ≥80  см для европейских 
женщин и два из следующих критериев:

–– АД≥130/85 мм рт. ст. или предшествую-
щая антигипертензивная терапия;

–– ТГ≥1,7 ммоль/л;
–– снижение концентрации ХС-ЛВП<1,0 ммоль/л 

у мужчин и <1,3 ммоль/л у женщин или 
гиполипидемическая терапия;

–– ГН — гликемия ≥5,6 ммоль/л или нали-
чие СД 2 типа.

Критериями исключения из исследования 
являлись:

1.	Наличие любых заболеваний, затрудняю
щих оценку и обследование пациента:

–– сахарный диабет 1 типа;
–– сахарный диабет 2  типа, компенсиро-
ванный на фоне пероральной гипогли-
кемической терапии;

–– декомпенсированный сахарный диабет;
–– хроническая сердечная недостаточность;

–– острые заболевания инфекционной 
и неинфекционной природы;

–– органическая патология кишечника, 
в том числе воспалительные заболева-
ния и новообразования кишечника;

–– перенесённые острые кишечные ин-
фекции за последний год;

–– вирусные гепатиты в анамнезе.
2.	Употребление запрещенных препаратов, 

влияющих на двигательную функцию 
и микробиоту кишечника.

3.	Выраженные интеллектуально-мнести-
ческие нарушения.

4.	Психические заболевания.
5.	Зависимость от алкоголя, наркотических 

и других фармакологических препаратов.
6.	Другие факторы, влияющие на неспо-

собность следовать протоколу исследо-
вания.

Таким образом, число обследованных 
составило 377  больных, средний возраст  — 
48,7±11,6 лет (от 29 до 70 лет). В рамках пер-
вого этапа исследования при помощи методов 
объективного обследования, включающего 
также калиперометрию и антропометрию, ла-
бораторных и инструментальных исследова-
ний, подтверждался диагноз МС, определя-
лось наличие ассоциированных с ним состоя-
ний и отсутствие критериев невключения. 
Первичная оценка двигательной функции ки-
шечника выполнялась по специально разрабо-
танному опроснику, скрининговым тестам 
«Циркадианные ритмы сна, сердца и стула», 
«Здоровье и кишечник». Второй этап пред-
ставлял собой динамическое наблюдение па-
циентов в целях оценки клинического течения 
МС  — в период с 2018  по 2020  год каждые 
полгода проводилось повторное анкетирова-
ние респондентов по телефону.

На основании полученных данных в зави-
симости от наличия или отсутствия мотор-
но-эвакуаторной дисфункции кишечника у 
больных с МС были сформированы следую-
щие группы исследования:

1.	Пациенты без моторно-эвакуаторных 
расстройств кишечника и нарушений 
акта дефекации — «без моторно-эвакуа-
торных нарушений» («Без МЭ наруше-
ний») — 136 человек;

2.	Пациенты с наличием моторно-эвакуа-
торных расстройств кишечника и нару-
шением акта дефекации по типу запо-
ров  — группа «Констипация» (115  че
ловек);

3.	Пациенты с наличием моторно-эвакуа-
торных расстройств кишечника и нару-
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шением акта дефекации по типу поно-
сов — группа «Диарея» (126 человек).

Полученные данные обработаны в про-
граммах StatSoft Statistica 10. Распределение 
показателей в выборке оценивалось графиче-
ским методом и путём применения критерия 
согласия χ2 Пирсона. Сравнение трех групп 
по количественным шкалам проводилось на 
основе непараметрического критерия Краске-
ла-Уоллеса. Количественные показатели 
представлены в виде среднего значения и 
стандартного отклонения в формате «M±S». 
Статистическая значимость различных значе-
ний для бинарных и номинальных показате-
лей определялась с использованием критерия 
χ2 Пирсона. Критический уровень статисти-
ческой значимости — 0,05.

Результаты и обсуждение

В таблице 1  представлено распределение 
респондентов в выделенных группах по ген-
дерному и возрастному составу. Так как ста-

тистически значимых различий между паци-
ентами не обнаружено, можно сделать вывод, 
что группы клинически однородны. Отсут-
ствие моторно-эвакуаторных расстройств ки-
шечника было наиболее характерно для муж-
чин в возрасте 40–49 лет и женщин 29–39 лет. 
Констипационный вариант нарушений в рав-
ной степени наблюдался среди пациентов в 
возрасте 60–70 лет вне зависимости от пола, а 
также для женщин от 29 до 39 лет. В группе 
«Диарея» преобладали лица мужчины в воз-
расте 40–49 лет и женщины 29–39 лет.

Продолжительность течения МС у респон-
дентов в группе «Диарея» была в среднем, на 
3  года больше, чем в группах «Норма» и 
«Констипация» (p<0,001), что наглядно отра-
жено на рисунке 1.

Несмотря на то, что абдоминальное ожи-
рение было диагностировано у всех респон-
дентов, сравнительный анализ показателей 
физикального обследования показал наибо-
лее высокие значения массы тела и, соответ-
ственно, индекса массы тела (ИМТ), окруж-

Таблица 1
Распределение пациентов с метаболическим синдромом по наличию/отсутствию моторно-эвакуаторных 

расстройств кишечника с нарушением акта дефекации, n (%)

Группа пациентов 
с метаболическим 

синдромом
Пол

Возраст, лет

29–39 40–49 50–59 60–70 Итого

Норма мужчины 15 (4,0) 24 (6,4) 12 (3,2) 12 (3,2) 68 (18,0)
женщины 15 (4,0) 14 (3,7) 13 (3,5) 10 (2,7) 68 (18,0)

Констипация мужчины 11 (2,9) 11 (2,9) 13 (3,5) 14 (3,7) 49 (13,0)
женщины 19 (5,0) 15 (4,0) 13 (3,5) 19 (5,0) 66 (17,5)

Диарея мужчины 23 (6,1) 26 (6,9) 15 (4,0) 6 (1,6) 70 (18,6)
женщины 18 (4,8) 12 (3,2) 15 (4,0) 11 (2,9) 56 (14,9)

Всего мужчины 49 (13,0) 61 (16,2) 45 (11,9) 32 (8,5) 187 (49,6)
женщины 52 (13,8) 44 (11,7) 41 (10,9) 53 (14,1) 190 (50,4)

Д
ли

те
ль

но
ст

ь 
м

ет
аб

ол
ич

ес
ко

го
 

си
нд

ро
м

а,
 л

ет

15

12

9

6

3

0
Норма Констипация

Группа
Диарея

Рис. 1. 	Продолжительность метаболического синдрома в сформированных группах. Точкой обозначено среднее 
арифметическое, горизонтальным отрезком  — медиана, прямоугольником  — внутриквартильный размах, 
вертикальными отрезками — минимальные и максимальные значения
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ности живота (ОЖ), талии и индекса соотно-
шения окружности талии (ОТ) к окружности 
бедер (ОБ) у лиц, распределённых в группу 
«Диарея». Наименее выраженное ожирение 
наблюдалось у больных с нормальной двига-
тельной функцией кишечника (таблица 2). 
Вышеуказанные различия были статистиче-
ски значимы (p<0,001).

Нарушение толерантности к глюкозе име-
ло место примерно у половины всех обследо-
ванных  — в среднем у 46,9% случаев, при 
этом приблизительно у трети больных был 
диагностирован сахарный диабет  — в сред-
нем 35,5% всей когорты опрошенных.

Частота выявления артериальной гипер-
тензии была выше у обследованных в группе 
«Диарея»: в 94,4% случаев против 80,0–83,1% 
в группах «Констипация» и «Норма» соответ-
ственно (p<0,01). Более высокие уровни триг-
лицеридов также отмечались у пациентов с 
моторно-эвакуаторными расстройствами ки-
шечника и нарушением акта дефекации по 
типу поносов — 79,4% респондентов против 
34,8–39,7% в группах «Констипация» и «Нор-
ма» (p<0,001). Повышенный уровень ЛПНП и 

пониженный уровень ЛПВП имел место при-
мерно у трети всей когорты больных (в сред-
нем 28,0% и 30,4% больных соответственно). 
Описанные результаты представлены в таб
лице 3.

Встречаемость коморбидной патологии с 
вовлеченностью органов пищеварения разли-
чалась у пациентов в зависимости от состоя-
ния моторно-эвакуаторной функции кишеч-
ника и акта дефекации (таблица 4).

Неалкогольная жировая болезнь печени 
была диагностирована у 39,7% обследован-
ных в группе «Норма», напротив, выявляе-
мость данной патологии среди респондентов 
группы «Диарея» и «Констипация» составила 
83,3 и 99,2% случаев соответственно. Неал
когольная жировая болезнь поджелудочной 
железы отмечалась у 100% представителей 
группы «Диарея», у четверти представителей 
группы «Норма» (26,5%) и практически от-
сутствовала в группе «Констипация» (13,0%). 
Различия обнаружены почти на абсолютном 
уровне при p<0,001.

Доля ГЭРБ составила 18,8% от числа всех 
обследованных, при этом наблюдалась у 

Таблица 2
Физикальные данные пациентов с метаболическим синдромом в группах исследования

Показатель
Группа Уровень p

(df=2)Норма Констипация Диарея
Рост, см 170,4±9,6 170,0±10,3 170,8±11,7 0,7793

Масса тела, кг 99,8±15,8 101,6±17,4 108,4±19,6 0,0005
ИМТ, кг/м2 34,4±3,8 34,8±4,0 37,2±5,2 <0,0001

ОЖ, см 110,6±11,3 112,4±12,5 117,4±14,5 0,0006
ОТ, см 106,6±10,2 107,4±11,3 112,2±14,1 0,0052
ОБ, см 105,8±13,5 109,0±14,4 106,8±18,0 0,0844

Индекс ОТ/ОБ 1,0±0,2 1,0±0,1 1,1±0,2 <0,0001

Таблица 3
Диагностические кластеры метаболического синдрома у пациентов в выделенных группах, n (%)

Показатель
Группа Уровень p

(df=2)Норма Констипация Диарея
Абдоминальное ожирение 136 (100,0) 115 (100,0) 126 (100,0) 0,1652
Артериальная гипертензия 113 (83,1) 92 (80,0) 119 (94,4) 0,0027
Повышение липопротеидов  

низкой плотности
35 (25,7) 27 (23,5) 44 (34,9) 0,1058

Понижение липопротеидов  
высокой плотности

39 (28,7) 40 (34,8) 35 (27,8) 0,4394

Повышение триглицеридов 54 (39,7) 40 (34,8) 100 (79,4) <0,0001
Нарушение толерантности  

к глюкозе
56 (41,2) 54 (47,0) 66 (52,4) 0,1917

Сахарный диабет 52 (38,2) 41 (35,7) 41 (32,5) 0,6291
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27,0% респондентов из группы «Констипа-
ция» и у 11,1% опрошенных из группы «Диа-
рея». Анамнестические данные, свидетель-
ствующие о наличии язвенной болезни, отме-
чались преимущественно в группах «Норма» 
и «Констипация» — у 22,6–22,8% пациентов 
(в среднем в 22,7% случаев) и значительно 
реже в группе «Диарея»  — у 9,5% больных 
(в среднем 18,3%).

С большей частотой в группе «Констипа-
ция» встречались желчнокаменная болезнь 
(ЖКБ) с хроническим калькулезным холеци-
ститом (у 22,6% опрошенных) и состояние 
после холецистэктомии в течении ЖКБ (у 
12,2% больных) — против в 0,8 и 3,2% случа-
ев в группе «Диарея» и у 5,1% обследованных 
из группы «Норма» (p<0,05). Схожее распре-
деление отмечалось в отношении дивертику-
лов и полипов толстой кишки, которые выяв-

лялись у пациентов группы «Констипация» в 
15,7 и 10,4% случаев, соответственно. Разли-
чия обнаружены на высоком уровне статисти-
ческой значимости (p=0,0012).

Во всех трех группах исследования с оди-
наковой частотой встречались дисфункцио-
нальные расстройства билиарного тракта — в 
среднем у 19,7% респондентов (16,7–22,6% 
случаев), и билиарный сладж — в среднем у 
11,1% (10,4–11,9%) случаев.

Двухлетнее проспективное наблюдение 
позволило проследить следующую динамику 
изменения двигательных расстройств кишеч-
ника с патологией акта дефекации: за указан-
ный период времени нарушение по типу запо-
ров развилось только у пациентов в группе 
«Норма» в 16,2% случаев, в группе «Консти-
пация» у 9,6% пациентов отмечалось рас-
стройство моторно-эвакуаторной функции по 

Таблица 4
Коморбидная гастроэнтерологическая патология при метаболическом синдроме  

у пациентов исследуемых групп, n (%), M±S

Показатель
Группа Уровень p

(df=2)Норма Констипация Диарея
Продолжительность  

метаболического синдрома, годы
3,8±2,8 3,5±2,6 7,4±1,8 <0,0001

Неалкогольная жировая болезнь печени 54 (39,7) 114 (99,2) 105 (83,3) 0,0023
Неалкогольная жировая болезнь  

поджелудочной железы
36 (26,5) 15 (13,0) 126 (100,0) <0,0001

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 25 (18,4) 31 (27,0) 14 (11,1) 0,0068
Язвенная болезнь 31 (22,8) 26 (22,6) 12 (9,5) 0,0076

Дисфункциональные расстройства  
билиарного тракта (желчного  

пузыря/сфинктера Одди)

27 (19,9) 26 (22,6) 21 (16,7) 0,0809

Билиарный сладж 15 (11,0) 12 (10,4) 15 (11,9) 0,9352
Желчнокаменная болезнь. Хронический 

калькулезный холецистит
7 (5,1) 26 (22,6) 1 (0,8) 0,0487

Желчнокаменная болезнь.  
Состояние после холецистэктомии

7 (5,1) 14 (12,2) 4 (3,2) 0,0430

Дивертикулы толстой кишки 1 (0,7) 18 (15,7) 1 (0,8) 0,0220
Полипы толстой кишки 2 (1,5) 12 (10,4) 0 (0,0) 0,0012

Таблица 5
Прогрессирование метаболического синдрома у пациентов в сформированных группах  

при проспективном наблюдении, n (%)

Показатель
Группа Уровень p

(df=2)Норма Констипация Диарея
Двигательные расстройства кишечника 

с нарушением акта дефекации  
по типу запоров

22 (16,2) 0 (0) 0 (0) 0,0291

Двигательные расстройства кишечника 
с нарушением акта дефекации  

по типу поносов

0 (0) 11 (9,6) 0 (0) 0,0376
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типу поносов. Описанные результаты нагляд-
но представлены в таблице 5.

Выводы

Таким образом, на основании состояния 
двигательной функции кишечника пациентов с 
МС можно охарактеризовать следующим об-
разом: пациенты с двигательным расстрой-
ством кишечника с нарушением акта дефе
кации по типу поносов, как правило, имеют 
более тяжёлую степень ожирения и, как след-
ствие, раннюю манифестацию МС. Для всех 
больных характерно формирование и этап-
ное  прогрессирование моторно-эвакуацион-
ной дисфункции с изменением акта дефекации 
от развития запоров (констипаций) до поносов 
(диареи) с постепенным вовлечением в пато-
логический процесс всех органов пищеварения.
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КОМПЛЕКСНЫЕ ПОДХОДЫ К ЛЕЧЕНИЮ БОЛЬНЫХ
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РЕЗЮМЕ. Полиморбидность современного пациента часто ассоциирована с хронической 
персистенцией иммунотропной инфекции, такой как герпесы 4, 5, 6, 7 типов. Запрограми-
рованная этими вирусами супрессия снижает общую сопротивляемость организма, вызы-
вает синдром «хронической усталости», подавляет противоонкологический надзор. Одна-
ко носительство герпес-вирусной инфекции до сих пор не только не квалифицируется как 
заболевание, но и не рассматривается как фактор риска формирования коморбидной пато-
логии, требующей терапевтического сдерживания. Цель исследования. Обосновать назна-
чения противовирусной терапии у коморбидных больных с хронической персистенцией 
иммунотропных герпесов с оценкой ее эффективности. Материалы и методы. Проведе-
но простое открытое сравнительное исследование, в которое были включены пациенты 
с полиморбидной патологией на фоне установленной хронической персистенции имму-
нотропной герпес-вирусной инфекции: 30 больных, часто и длительно болеющих (ч.д.б.) 
инфекционными заболеваниями, страдающих множественными хроническими очагами 
инфекции (I группа наблюдения) и 30  онкологических больных с  IV стадией процесса 
(II группа наблюдения). В работе была проведена сравнительная оценка количественных и 
функциональных показателей субпопуляций иммунокомпетентных клеток интерфероно-
вого статуса, оценена эффективность противогерпетической терапии рекомбинантными 
препаратами интерферонов. Результаты. У всех 100% коморбидных больных обеих групп 
наблюдения были выявлены серологические признаки носительства герпесов 1, 2, 3, 4, 5, 
6 (высокий уровень специфических иммуноглобулинов в разных сочетаниях). Иммуноло-
гический статус типичный для пациентов I группы, характеризовался недостаточностью 
NK- и B‑клеточных звеньев иммунитета на фоне лимфо-моноцитоза крови. Пациенты II 
группы отмечались тотальной иммуносупрессией со склонностью к лимфопении крови, 
что следует расценивать как признак онко-риска при герпес-вирусном носительстве. Про-
ведение противовирусной терапии с применением рекомбинантных альфа- и гамма-ин-
терферонов сопровождалось восполнением дефицита ресурсов системы интерферона и 
динамикой восстановления баланса в иммунной системе, что приводило к улучшению 
субъективного самочувствия больных и повышению их сопротивляемости к инфекции. 
Выводы. Выдвинуто предположение о том, что одним из факторов коморбидной заболева-
емости является иммунодефицитное состояние, индуцированное хронической персистен-
цией герпес-вирусной инфекции. Применение полицитокиновой терапии рекомбинантны-
ми препаратами интерферона улучшает состояние пациентов и повышает эффективность 
их лечения.

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: коморбидность, герпетическая инфекция, иммуносупрессия, 
рекомбинантные препараты интерферона.
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SUMMARY. The polymorbidity of a modern patient is often associated with chronic persistence 
of an immunotropic infection, such as herpes types 4, 5, 6, 7. The suppression programmed by 
these viruses reduces the body’s overall resistance, causes the syndrome of «chronic fatigue», 
and suppresses anti-cancer surveillance. However, the carriage of herpes virus infection is still 
not only not qualified as a disease, but  is not considered as a risk factor for the formation of 
comorbid pathology requiring therapeutic containment. The purpose of the study was to justify the 
appointment of antiviral therapy in comorbid patients with chronic persistence of immunotropic 
herpes with an assessment of its effectiveness. Materials and methods. A simple open comparative 
study was carried out, in which patients with polymorbid pathology were  included against the 
background of established chronic persistence of immunotropic herpes virus infection: 30 patients, 
often and for a long time (ill) with  infectious diseases suffering from multiple chronic foci 
of infection (I observation group) and 30 cancer patients with stage IV of the process (observation 
group II). A comparative assessment of quantitative and functional indicators of subpopulations 
of immunocompetent cells of interferon status was carried out, the effectiveness of antiherpetic 
therapy with recombinant  interferon preparations was evaluated. Results. All 100% comorbid 
patients of both observation groups showed serological signs of carriage, herpes 1, 2, 3, 4, 5, 6 
(high level of specific immunoglobulins in different combinations). The immunological status is 
typical for group  I patients, characterized by  insufficiency of NK- and B‑cell  immunity links 
against the background of blood lymphocytic monocytosis. Group  II patients were noted for 
total  immunosuppression with a tendency to blood lymphopenia, which should be regarded as 
a sign of cancer risk in herpes virus carriage. Carrying out antiviral therapy using recombinant 
alpha and gamma interferons was accompanied by filling in the deficiency of the resources of 
the  interferon system and the dynamics of restoring the balance in the  immune system, which 
led to an improvement in the subjective well-being of patients and an increase in their resistance 
to infection. Conclusions. It has been suggested that one of the factors of comorbid morbidity is 
the  immunodeficiency state  induced by the chronic persistence of herpes virus  infection. The 
use of polycytokine therapy with recombinant interferon preparations improves the condition of 
patients and increases the effectiveness of their treatment.
KEY WORDS: comorbidity, herpetic  infection, immunosuppression, recombinant  interferon 
preparations.

общие для сочетанной патологии звенья этио-
логии и патогенеза [4, 11, 17].

Достижения последних лет медицинской 
науки свидетельствуют об определяющей 
роли системно действующих механизмов вос-
паления и нарушений иммунореактивности 
организма в заболеваемости населения [4, 7, 
8, 9, 10, 15]. К числу таких факторов риска 
справедливо относятся хронические очаги 
инфекции разной локализации, ассоцииро-
ванные с хронической персистенцией герпе-

Введение

Изучение механизмов формирования ко-
морбидности у современного пациента стано-
вится одним из наиболее актуальных направ-
лений научных исследований в медицине 
[11]. Несостоятельность узко специализиро-
ванных подходов к курации полиморбидных 
больных требует применения принципов ин-
тегративной медицины с направленностью 
лечебно-профилактических мероприятий на 
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тической инфекции [2, 5, 10, 12]. Особую опас-
ность представляет носительство иммунотроп-
ных видов герпесов, таких как цитомегаловирус 
(5 тип-CMV), вирус Эпштейна–Барр (4 тип — 
EBV), 6, 7 типы человеческого герпеса вируса 
(HHV 6, 7), формирующих прогрессирующий 
иммунологический дисбаланс. Вирус-индуци-
рованные вторичные иммунодефицитные со-
стояния хронизируют и множат в организме 
очаговую инфекцию, способствуют процессам 
аллергизации и аутосенсибилизации, приводят 
к онкогенезу [1¸ 3, 6, 7, 10].

Ассоциированность множественной вну-
тренней патологии с герпетической инфекци-
ей требует изменения отношения к перси-
стенции вирусов герпеса как к патогенетиче-
ски незначимому фактору. Назрела насущная 
необходимость определить место противови-
русных мероприятий в профилактике и лече-
нии коморбидной патологии.

Целью исследования явилось обоснова-
ние назначения противовирусной терапии у 
коморбидных больных с хронической перси-
стенцией иммунотропных герпесов с оценкой 
ее эффективности.

Материалы и методы

Под наблюдением находилось 60  пациен-
тов с клиническими признаками вторичного 
иммунодефицитного состояния: 30  комор-
бидных пациентов часто и длительно болею-
ших (ч.д.б.) инфекционными заболеваниями 
(респираторными инфекциями, обострением 
хронических очагов инфекции ЛОР-органов, 
полости рта, урогенитальной зоны) в возрас-
те от 35  до 60  лет, 18  женщин и 12  мужчин 
(I  группа наблюдения) и 30  онкологических 
больных в возрасте от 42  до 65  лет, 14  жен-
щин и 16  мужчин c  IV стадией заболевания 
после повторных курсов полихимио- и луче-
вой терапии по поводу рака молочной желе-
зы, рака предстательной железы, рака прямой 
и сигмовидной кишки с метастазами в легкие, 
печень, кости скелета, не подлежащие, по ре-
шению курирующих врачей-онкологов, по-
вторным курсам специфического противоо-
пухолевого лечения (II группа наблюдения). 
У всех больных были установлены серологи-
ческие признаки хронической персистенции 
герпетической инфекции разных типов. Им-
муноглобулины Gк антигенам CMV, EBV, 
HHV6  значительно превышали допустимые 
для иммунологической памяти уровни пока-
зателей. Признаки одновременной персистен-
ции нескольких типов герпесов были обнару-

жены у 27 больных  I группы (90%) и у всех 
100% больных II группы наблюдения.

Наблюдавшиеся респонденты подверга-
лись тщательному терапевтическому обсле-
дованию, направленному на интегральную 
оценку состояния пациентов.

Лабораторное обследование, кроме стан-
дартных клинических и биохимических ана-
лизов, включало определение показателей 
сывороточного интерферона и активности ин-
дукции α и γ интерферонов, а также исследо-
вание иммунограммы крови с определением 
количественных показателей Т и В лимфоци-
тов и их субпопуляций (CD 3, 4, 8, 16+56, 19, 
25; NK-клеток), иммуноглобулинов A, M, G, 
E, циркулирующих иммунных комплексов 
(ЦИК). Кроме того, оценивали функциональ-
ную активность иммунокомпетентных кле-
ток: реакцию торможения миграции лейкоци-
тов (РТМЛ)-спонтанную и с митогенамикон-
ковалин А и ФГА, фагоцитарную активность 
клеток мононуклеарно-фагоцитарной систе-
мы (МФС).

Результаты и их обсуждение

Оценка интерферонового статуса больных 
позволила установить не только количествен-
ную недостаточность альфа- и гамма-интер-
ферона, но и дефицит индукционной актив-
ности, при этом степень подавления системы 
интерферона статистически значимо преобла-
дала у наиболее тяжелого контингента онко-
больных II группы наблюдения (табл. 1).

Изучение особенностей в группах боль-
ных с клинической картиной вторичных им-
мунодефицитных состояний выявило особен-
ности, характерные для каждой клинической 
модели иммунодефицита, сложившегося в 
условиях хронической персистенции имму-
нотропных герпес-вирусов. Так, для ч.д.б. па-
циентов  I группы были свойственны лимфо-
цитоз периферической крови (мононуклеары 
составляли более 50% лейкоцитарного соста-
ва), при этом уровни натуральных киллеров 
(CD16+CD56), В‑клеточное звено иммуните-
та (CD 19) были резко снижены (табл. 2). Ста-
тистически значимо ниже уровня нормы были 
и функциональные показатели РТМЛ, фаго-
цитарной активности клеток МФС.

В отличие от пациентов  I группы онко-
больные (II группа наблюдения) характеризо-
вались тотальным количественно-функцио-
нальным иммунодефицитом, сохраняя лишь 
тенденцию к повышению цитотоксических 
CD 8‑лимфоцитов (табл. 2).
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Таблица 1
Показатели системы интерферона у пациентов с клиническими симптомами вторичного 

иммунодефицитного состояния

Показатели

У инфекционных ч.д.б.
(кг/мг)

У онкологических больных 
(кг/мг)

 Норма (кг/мг)
До лечения После лечения До лечения После лече-

ния
Интерферон альфа:

спонтанный
0,07±0,01* 2,5±0,05 0,03±0,005*,** 1,9±0,07*** 3,0±1,2

индуцированный 1,04±0,05* 5,3±0,7 0,75±0,01*,** 1,7±0,05*** 6,5±2,7
Интерферон гамма:

спонтанный
0,68±0,01* 5,7±0,5 0,32±0,01*,** 2,9±0,9*** 7,0±3,1

индуцированный 1468±32* 4735±35 920±17*,** 2100±30*** 3807±1900
* — достоверность отличия от нормы, р<0,01; ** — достоверность отличия показателей в группах наблюдения, 
р<0,01; *** — достоверность отличия от исходного показателя, р<0,01/

Таблица 2
Иммунологические показатели у пациентов с клиническими симптомами вторичного 

иммунодефицитного состояния

Показатели У инфекционных ч.д.б. У онкологических больных Норма
До лечения После лечения До лечения После лечения

Лейкоциты (4,5±0,3)×109/л (4,4±0,1)×109/л (4,0±0,1)×109/л (4,2±0,2)×109/л (6,5±1,9)×109/л
Лимфоциты (42±3)%* (40±5)% (24±2,5)%** (25±3,0)% (28±3,7)%
Моноциты (8,2±1,8)% (8,5±1,5)% (5,5±1,5)% (8,7±2,5)% (7,5±1,2)%

Кластеры диффе-
ренцировки CD

CD3 (2,8±0,1)×109/л* (2,9±0,1)×109/л (1,8±0,2)×109/л** (1,9±0,3)×109/л (1,6±0,3)×109/л
CD3+CD4 (0,8±0,1)×109/л* (1,2±0,2)×109/л (0,5±0,07)×109/л*,** (1,2±0,5)×109/л (1,15±0,05)×109/л
CD3+CD8 (1,5±0,2)×109/л* (0,8±0,1)×109/л (1,2±0,1)×109/л* (0,8±0,1)×109/л*** (0,65±0,01)×109/л
CD4/CD8 1,90±0,09 3,6±0,1*** 0,420±0,05*,** 1,50±0,2*** 1,75±0,2

CD19 (0,02±0,005)×109/л* (0,03±0,005)×109/л (0,02±0,007×109/л (0,15±0,01)×109/л*** (0,22±0,08)×109/л
CD16+CD56 (0,01±0,002)×109/л* (0,02±0,001)×109/л (0,01±0,001)×109/л* (0,18±0,001)×109/л*** (0,27±0,02)×109/л

Реакция тормо-
жения миграции 

лейкоцитов: спон-
танная миграция

 (0,7±0,10) у.е.* (1,5±0,10) 
у.е. ***

(0,5±0,09) у.е.* (0,9±0,05) 
у.е.***

(3,65 ±0,5) у.е.

С митогеном для 
Т — кл. кон А

(23±1,2)%* (32±1,5)%*** (18±1,5)%*,** (32±2,7)%*** (57,5±4,5)%

С митогеном для 
Т — кл. ФГА 

(18±0,7)%* (22±0,1)%*** (15±0,5)%,** (30±2,5)%*** (40±9)%

Фагоцитарная 
активность клеток 
МФС фагоцитар-

ное число

(15±1,3)%* (20±1,5)%*** (9±0,7)%*,** (21±1,5)%*** (52±12)%

Фагоцитарный 
индекс

(1,8±0,1) у.е.* (2,5±0,3) у.е.*** (1,2±0,1) у.е.*,** (2,7±0,3) у.е.*** (4,1±0,7) у.е.

* — достоверность отличия от нормы, р<0,01; ** — достоверность отличия показателей в группах наблюдения, 
р<0,01; *** — достоверность отличия от исходного показателя, р<0,01.

Установленная в исследовании ассоциатив-
ная связь коморбидной патологии с инфици-
рованием герпес-вирусами разных популяций 
иммунокомпетентных клеток, в том числе и 

продуцирующих интерфероновые белки, при-
водит к пониманию необходимости освобо-
ждения иммунных клеток от вирусов для вос-
становления их функций в жизнеобеспечении.
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Интерфероновый дефицит определяет по-
казания для применения рекомбинантных 
препаратов альфа- и гамма-интерферонов с 
целью противовирусной терапии и иммуно-
реабилитации [13, 14]. Протокол лечения для 
ч.д.б. пациентов I группы предусматривал по-
степенное увеличение дозы интерферонов в 
течение 10–14  дней инъекционный терапии. 
Признаком эффективности лечения являлось 
повышение температуры, симптомов крат-
ковременно проявлявшейся интоксикации как 
реакции организма на гибель вирусов.

Учитывая угрожающий прогноз для жизни 
у онкологических больных, интерфероновая 
терапия для них была усилена применением 
полицитокининового подхода с использова-
нием рекомбинантных факторов с сочетанной 
противовирусной и противоопухолевой ак-
тивностью. Особого внимания в этом отно-
шении заслуживает инновационный препарат 
Рефнот, представляющий собой гибрид фак-
тора некроза опухоли альфа (TNF-α) и аль-
фа-тимозина. Мультимодальный противоопу-
холевый, противовирусный широкий анти-
бактериальный, иммуностимулирующий и 
иммунореабилитирующий эффекты были по-
казаны в многоцентровых клинических ис-
следованиях в конце ХХ века [16, 19]. Синер-
гический и потенциированный противовирус-
ный эффект, особенно против герпесов, был 
показан и при совместном применении Реф-
нота, гамма-и альфа-интерферонов [18, 20].

Контрольное обследование больных через 
месяц после проведения интерфероновой те-
рапии (в I группе наблюдения) и применения 
комбинации рекомбинантных альфа, гам-
ма-интерферонови Рефнота (во  II группе на-
блюдения) показало восстановление ресурсов 
интерферонового статуса у всех больных 
I  группы и у 21  больного (70%) II группы 
(табл.  2). У ч.д.б. пациентов в иммунограм-
мах была отмечена статистически значимая 
тенденция (р<0,01) к нарастанию пула цирку-
лирующих NK-клеток (CD 16+CD56), и 
В-лимфоцитов (CD19), а также активация 
функциональных показателей иммунологиче-
ской компетентности, таких как РТМЛ и фа-
гоцитоз клеток МФС (табл. 2).

Клинически пациенты обеих групп отме-
чали значительное улучшение: повышалась 
толерантность к физическим нагрузкам, исче-
зали миалгии и артралгии, головная боль, 
возрастала двигательная и социальная актив-
ность больных, стабилизировался их вес, ре-
грессировала психоэмоциональная подавлен-
ность. Онкобольные настойчиво проявляли 

комплаентность к повторным курсам тера-
пии, в которых безусловно нуждались.

Контроль эффективности санации от ви
русов, проведенный через 1  месяц после ин-
терфероновой терапии, не выявил вирусного 
присутствия в крови ПЦР-методом, однако бо-
лее консервативный серологический показа-
тель специфических к герпесам иммуноглобу-
линов G не только достоверно не уменьшился, 
но и увеличился у части пациентов (на 10–
20%) — у 9 больных I группы (30%) и у 5 боль-
ных  II группы (17%). Это были пациенты с 
функциональными билиарными расстройства-
ми сфинктера Одди, деформацией желчного 
пузыря, с компрометированным аллергологи-
ческим анамнезом. Возможно, выведение ви-
русов из иммунокомпетентных и других кле-
ток сделало их генетический материал более 
доступным для распознавания иммунной си-
стемой. Нельзя исключить и существование у 
больных затруднения по элиминации накапли-
вающихся иммунологических шлаков. Это су-
ждение подтверждали сохранявшиеся повы-
шенные показатели циркулирующих иммун-
ных комплексов (ЦИК) в крови этих пациен-
тов (в  I  группе наблюдения 145±25  у.е. и 
175±30  у.е.— во II группе наблюдения, при 
норме менее 95 у.е.), а также IgE (в I группе на-
блюдения 178±3,2 у.е. и 150±5,5 у.е. во II груп-
пе наблюдения, при норме — менее 100 у.е.).

С целью эфферентной терапии таким па-
циентам были проведены по 2 курса энтеро-
сорбции препаратом Зостерин-ультра 60% — 
по 10  дней утром и вечером с повторением 
через 10  дней. В результате, уровни ЦИК 
и  IgE статистически значимо снизились при 
повторном контроле через месяц: до 92±5,2 у.е. 
и 105±12  у.е.  — в  I группе больных и до 
110±5,0  у.е. ЦИК, 92±15  у.е. IgE во второй 
группе, соответственно (р<0,01). За время на-
блюдения у больных отсутствовали аллерги-
ческие проявления: пациенты продолжали 
отмечать улучшение общего самочувствия и 
качества жизни. Через 3 месяца после интер-
фероновой терапии при контрольном иссле-
довании IgG, специфических для ранее обна-
руженных вирусов, их показатели были до-
стоверно ниже исходных (р<0.01), хотя все 
еще не достигали уровня нормы.

Выводы

1.  Хроническая персистенция имму-
нотропных вирусов формирует разные клини-
ческие модели иммунодефицитных состоя-
ний: снижение барьерных функций к инфек-
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ции сопровождается дефицитом NK- и 
В‑клеточного звеньев иммунитета, функцио-
нальной недостаточностью иммунокомпе-
тентных клеток на фоне реактивного лимфо-
цитоза периферической крови. Развитие он-
когенеза сопровождается достоверно (р<0,01) 
более выраженным количественно-функцио-
нальным угнетением системы иммунитета. 
Отсутствие лимфоцитоза в крови при герпес- 
вирусном носительстве является прогности-
чески онко-настораживающим фактором.

2.  Хроническая персистенция CMV, EBV, 
HHV6 сопровождается выраженной недоста-
точностью резервов системы интерферона с 
недостаточностью как альфа-, так и гамма ин-
терферонов.

3.  Применение рекомбинантных препара-
тов альфа — и гамма-интерферонов для вос-
полнения дефицита системы интерферона 
решает проблему иммунологической реаби-
литации пациентов с герпес-вирусным носи-
тельством. В случае развития онкопатологии, 
ассоциированной с хронической персистен-
цией иммунотропных герпесов, наиболее 
эффективно сочетанное применение рекомби-
нантных альфа- и гамма-интерферонов со-
вместно с гибридом TNF-α и тимозин-альфа 
цитокинов (рефнотом).

4.  У пациентов с нарушениями желчеотто-
ка и функции пищеварения, с признаками ал-
лергизации и нарушения процессов эфферен-
ции, применение противогерпетической ин-
терфероновой терапии требует контроля 
динамики в крови герпес-специфических  IgG 
для решения вопроса о необходимости после-
дующей эфферентной поддержки при отсут-
ствии их снижения. Энтеросорбция (с приме-
нением комплексного препарата Зостерин-уль-
тра 60%) позволяет решить проблемы 
выведения иммунологических шлаков из орга-
низма после противогерпетического лечения.
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ВЫЯВЛЕНИЕ И ОЦЕНКА АРИТМИЙ У БОЛЬНЫХ РАКОМ ЛЕВОЙ МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ  
НА ЭТАПЕ ПРОВЕДЕНИЯ ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ
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РЕЗЮМЕ. Предупреждение кардиоваскулярных осложнений у женщин с раком левой мо-
лочной железы имеет особое значение в связи с непосредственным лучевым воздействием 
на сердце. Несмотря на растущую обеспокоенность кардиологов по поводу отдаленных 
осложнений от лучевой терапии (ЛТ), непосредственное воздействие на этапе проведения 
этого метода изучено недостаточно. Цель исследования: Выявление и оценка бессимптом-
ных аритмий с применением суточного мониторирования ЭКГ по Холтеру (ХМ) на этапе 
проведения ЛТ у женщин с раком левой молочной железы. Материалы и методы: Обсле-
довано 68 женщин без тяжелой сердечно-сосудистой патологии в анамнезе с HER2neu от-
рицательным раком левой молочной железы на этапе проведения 3D конформной лучевой 
терапии. Средний возраст 53,6±4,6 лет (95% ДИ: 46,8–69,3). Всем пациенткам на предше-
ствующих этапах была проведена мастэктомия по Маддену с последующей терапией док-
сорубицином. Обследование включало регистрацию ЭКГ, ХМ и ЭХОКГ. Результаты: По 
результатам ХМ ЭКГ аритмии были выявлены у 63 (92,6%) больных. После окончания ЛТ 
достоверно увеличилось количество пациенток с частой наджелудочковой экстрасисто-
лией по сравнению с исходным уровнем (p=0,032). Доля пациенток с непатологически-
ми желудочковыми нарушениями сердечного ритма после завершения ЛТ уменьшилась 
за счет увеличения числа пациенток с патологическими желудочковыми нарушениями 
(ЖЭ II–IVа градации). При отсутствии снижения сократимости у 16 (23,5%) пациенток вы-
явлена бессимптомная диастолическая дисфункция по рестриктивному типу. Заключение: 
Проведение холтеровского мониторирования ЭКГ позволяет выявить у женщин с раком 
левой молочной железы на этапе проведения ЛТ в большом проценте случаев нарушения 
эктопической активности как предсердий, так и желудочков. Результаты исследования 
указывают на важность диагностической информации, полученной с помощью ХМ для 
выработки персонифицированного подхода к дальнейшей профилактике и лечению арит-
мий как проявления кардиотоксичности.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: рак молочной железы, кардиотоксичность, аритмия, лучевая 
терапия.

DETECTION AND EVALUATION OF ARRHYTHMIAS IN PATIENTS WITH LEFT BREAST  
CANCER AT THE STAGE OF RADIATION THERAPY

© Viсtor N. Fedorets1, Irina V. Vologdina2, Razifa M. Zhabina2

1 Saint-Petersburg State Pediatric Medical Universit. 194100, Saint-Рetersburg, Litovskaya str., 2 
2 A.M. Granov Russian Research Center for Radiology and Surgical Technologies 
197758, Saint-Petersburg, Pesochny, Leningradskaya str. 70.

Contact information: Victor N. Fedorets — MD, PhD, professor of faculty therapy named after prof. V.A. Valdmana. 
E‑mail: victor.fedorets@gmail.com



ORIGINAL PAPERS40

University therapeutic journal	 volume 2, N 2, 2020 ISSN 2713-1912

SUMMARY. Prevention of cardiovascular complications  in women with left breast cancer  is 
particular  importance  in connection with direct radiation exposure to the heart. Despite the 
growing concern of cardiologists about long-term complications from radiotherapy (RT), the 
direct effects at the stage of this method have not been studied enough. Purposes and tasks: 
Detection and evaluation of asymptomatic arrhythmias using daily Holter ECG monitoring 
(HM) at the stage of RT in women with left breast cancer. Materials and methods: 68 women 
without a history of severe cardiovascular disease with HER2neu negative cancer of the left 
breast at the stage of 3D conformal radiotherapy were examined. Mean age 53.6±4.6  years 
(95% CI: 46.8–69.3). All patients at the previous stages were carried out mastectomy Madden 
followed by therapy with doxorubicin. The examination  included ECG registration, HM and 
echocardiography. Results: according to the results of HM ECG arrhythmias were detected  in 
63 (92.6%) patients. After the end of RT, the number of patients with frequent supraventricular 
extrasystole significantly increased compared to the baseline level (p=0.032). The proportion of 
patients with non-pathological ventricular arrhythmias after completion of LT decreased due to 
an increase in the number of patients with pathological ventricular disorders (grade II–IVA). In the 
absence of contractility reduction in 16 (23.5%) patients asymptomatic restrictive type of diastolic 
dysfunction of was revealed. Conclusion: Holter monitoring allows to detect in a large percentage 
of cases of violation of atria and ventricles ectopic activity in women with left breast cancer at the 
stage of LT The results of the study indicate the importance of diagnostic information obtained 
with the help of HM for the development of a personalized approach to the further prevention and 
treatment of arrhythmias as a manifestation of cardiotoxicity.
KEY WORDS: breast cancer, cardiotoxity, arrhythmia, radiotherapy.

выше [13]. Согласно имеющимся рекоменда-
циям проведение суточного мониторирования 
ЭКГ по Холтеру (ХМ) показано только боль-
ным с установленными нарушениями сердеч-
ного ритма [11].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Выявление и оценка нарушений ритма 
сердца, протекающих бессимптомно, с помо-
щью Холтеровского мониторирования ЭКГ на 
этапе проведения лучевой терапии у больных 
раком левой молочной железы.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

В исследование включено 68  женщин 
среднего и пожилого возраста с HER2neu от-
рицательным раком левой молочной железы 
на этапе проведения 3D конформной лучевой 
терапии на ложе левой молочной железы СОД 
39 Гр (эквивалентна 48 Гр. обычного фракци-
онирования) без тяжелой сердечно-сосуди-
стой патологии в анамнезе. Пациентки были 
отобраны методом случайной выборки из об-
щего числа госпитализированных больных. 
Перед включением все больные подписали 
информированное согласие на участие в ис-
следовании. Средний возраст составил  
53,6±4,6 лет (95% ДИ: 46,8–69,3). Всем паци-
енткам на предшествующих этапах была про-

ВВЕДЕНИЕ

Персонализированный подход к лечению 
онкологических больных на современном 
этапе предполагает помимо лечения основно-
го заболевания комплекс лечебно-профилак-
тических мер по предупреждению побочных 
эффектов от проводимой противоопухолевой 
терапии. Кардиологическая токсичность (кар-
диотоксичность) является одним из самых ча-
стых и прогностически неблагоприятных ос-
ложнений противоракового лечения [5, 20, 7, 
9]. Нарушения сердечного ритма входят в 
число девяти основных категорий сердеч-
но-сосудистых осложнений противоопухоле-
вого лечения [18, 19]. Согласно данным оте-
чественной и международной статистики рак 
молочной железы среди женщин является в 
настоящее время наиболее часто диагности-
руемым онкологическим заболеванием и ве-
дущей причиной смерти [6, 12]. Предупре-
ждение кардиоваскулярных осложнений у 
женщин с раком левой молочной железы име-
ет особое значение в связи с непосредствен-
ным лучевым воздействием на сердце [2, 16, 
14]. Несмотря на растущую обеспокоенность 
кардиологов по поводу отдаленных осложне-
ний от ЛТ, до настоящего времени непосред-
ственное воздействие на этапе проведения 
этого метода изучено недостаточно. В то же 
время на ранних сроках выявления кардио-
токсичности эффективность лечения намного 
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ведена мастэктомия по Маддену с последую-
щей терапией доксорубицином в кумулятив-
ной дозе, не превышающей 360  мг/м2. Всем 
пациенткам проводилась стандартная ЭКГ 
покоя в 12 отведениях, односуточное монито-
рирование ЭКГ по Холтеру и эхокардиогра-
фия (ЭХОКГ). Анализировались желудочко-
вые (ЖНРС) и наджелудочковые (НЖНРС) 
нарушения ритма сердца [10]. ЭХОКГ прово-
дилась на аппарате  Vivid 7 (Dimension Pro, 
Германия). Согласно имеющимся рекоменда-
циям для оценки ФВ использован двухмер-
ный (2D) биплановый метод Симпсона. При-
знаком кардиотоксичности считалось сниже-
ние ФВ ЛЖ на >10% от исходного уровня или 
до значения меньше нижней границы нормы 
(<50%) [15]. Проводилась оценка диастоличе-
ской функции, в том числе тип трансмитраль-
ного кровотока [17]. Пациентки были обсле-
дованы до начала и сразу после окончания 
проведения ЛТ. Статистическая обработка 
данных проведена с использованием пакета 
компьютерных программ Statistica 6.0 
(Statsoft  Inc., USA) c применением параме-
трического и непараметрического анализа. 
Для количественных признаков при нормаль-
ном распределении были рассчитаны средне-
арифметическое значение (M) и стандартное 
отклонение (SD). Результаты представлены в 
виде M±SD. Если изучаемые признаки не 
имели нормального распределения, результа-
ты представляли в виде Me (Q25; Q75), где 
Ме — медиана, Q25 и Q75–1‑й и 3‑й квартили 
соответственно. Сравнение между собой 
непрерывных величин с нормальным распре-
делением осуществлялось с помощью t‑теста 
Стьюдента и непараметрического критерия 
Манна–Уитни, если изучаемые признаки не 
имели нормального распределения. Сравне-
ние качественных параметров проводилось с 
помощью непараметрических методов χ2 с 
поправкой Йетса на непрерывность, p двусто-
роннего критерия Фишера. Критерием стати-
стической достоверности получаемых выво-
дов считали величину p<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Клиническая характеристика больных 
представлена в таблице 1. У большинства об-
следованных пациенток имелась наследствен-
ная отягощенность (сердечно-сосудистая па-
тология у ближайших родственников). Около 
30% пациенток страдали артериальной гипер-
тензией  I–II стадии. Полученные результаты 
соответствуют данным распространенности 

повышенного АД на территории Российской 
Федерации (РФ) по результатам многоцен-
трового исследования ЭССЕ-РФ [8].

Стабильная стенокардия напряжения на 
уровне  II ФК имелась лишь у 11,8% обсле
дованных женщин. Частота встречаемости 
гиперхолестеринемии и повышенного ИМТ 
(ожирение  I–II степени) соответствовало 
среднестатистическому [1]. Встречаемость 
сахарного диабета 2 типа была выше по срав-
нению с результатами распространенности на 
территории РФ по результатам исследования 
ЭССЕ-РФ [8].

ЭКГ исследование позволило выявить 
одиночную предсердную и желудочковую 
экстрасистолию у 15 (22,16%) больных. По 
результатам ХМ ЭКГ аритмии были выявле-
ны у 63 (92,6%) пациентов. В таблице 2 пред-
ставлена характеристика желудочковых арит-
мий, выявленных с помощью ХМ ЭКГ.

В связи с тем, что в исследование не вклю-
чались пациентки с тяжелой кардиоваскуляр-
ной патологией, перед проведением лучевой 
терапии патологических ЖНРС в 66,2% слу-
чаев по результатам ХМ ЭКГ зарегистрирова-
но не было. После окончания проведения ЛТ 
доля пациенток без ЖНРС и с ЖЭ I градации, 
которая не является патологической, досто-
верно уменьшилась за счет увеличения числа 
пациенток с патологическими желудочковы-
ми нарушениями сердечного ритма (ЖЭ II–IVа 
градации). Достоверного увеличения встреча-
емости ЖНРС IVб и V градации не выявлено 
(p>0,05).

Характеристика НЖНРС представлена в 
таблице 3. До начала лечения НЖНРС отсут-

Таблица 1
Некоторые клинические характеристики больных

Характеристика пациентов Обследованные  
пациентки (n=68)

Возраст, лет M±SD
Артериальная гипертензия,  

n (%)
Систолическое АД мм рт. ст., 

M±SD
Диастолическое АД мм рт.ст., 

M±SD
ИБС Стенокардия  

напряжения II Ф.К., n (%)
Повышенный уровень общего

холестерина, n (%)
Уровень холестерина моль/л, 

M±SD
ИМТ, кг/м2 ME (Q0,25; Q0,75)

Абдоминальное ожирение n (%)
СД 2 типа, n (%)

53,6±4,6
 

21 (31,2)
 

139,5±4,3
 

83,4±4,6
 

8 (11,8)
32 (48)
6,1±2,4

 
31,6 (29,4;36,3)

9 (13,2)
 

18 (26,4)
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ствовали у трети (33,8%) больных. После 
окончания ЛТ количество больных без НЖ-
НРС уменьшилось, однако различие по срав-
нению с исходными данными не достигло 
уровня достоверности (р>0,05).

Редкая ОПЭС встречалась до лечения до-
вольно часто (48,5%). После окончания ЛТ 
выявление редкой ОПЭС уменьшилась за 
счет увеличения частой ОПЭС. Достоверно 
увеличилось количество пациенток с частой 
ОПЭС по сравнению с исходным уровнем 
(p=0,032).

При проведении ЭХОКГ у 8 (11,7%) паци-
енток были выявлены фиброзные изменения 
в миокарде левого желудочка как следствие 
проведенной химиотерапии. Снижения ФВ 
ЛЖ на >10% от исходного уровня или до зна-
чения меньше нижней границы нормы (<50%) 
после окончания проведения ЛТ выявлено не 
было. У 16 (23,5%) пациенток выявлена бес-
симптомная хроническая сердечная недоста-
точность в виде диастолической дисфункция 
с замедлением расслабления (E/A<1). Клини-
чески у этих женщин имелись сахарный диа-
бет 2 типа и ожирение. После проведения ЛТ 
количество больных с нарушенным рассла-
блением миокарда увеличилось до 27 (39,7%), 

выявлено достоверное различие по сравне-
нию с исходным уровнем (χ2 с поправкой Йет-
са на непрерывность 3,401, p=0,045).

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Несмотря на то, что нарушения ритма 
сердца рассматриваются как осложнение про-
тивораковой терапии наряду с дисфункцией 
миокарда, ИБС и патологией клапанов, а так-
же нередко бывают причиной смерти боль-
ных раком молочной железы, до настоящего 
времени проблеме аритмий у больных, полу-
чающих противораковое лечение, не уделяет-
ся достаточного внимания [4, 20]. В настоя-
щем исследовании дана оценка представлен-
ности и структуры аритмий у женщин с раком 
левой молочной железы по данным ХМ сред-
него и пожилого возраста. Нарушения ритма 
сердца, в том числе бессимптомные, были вы-
явлены в 63% случаев, в то время как прове-
дение ЭКГ исследования позволяло выявить 
НЖНРС и ЖНРС лишь в 15% случаев. Сопо-
ставление выявленных нарушений ритма с 
клинико-анамнестическими данными застав-
ляет проявлять большую настороженность в 
плане возможности выявления нарушений 

Таблица 2
Характеристика желудочковых нарушений ритма сердца

Градация ЖЭ
Количество 

больных до ЛТ 
(n=68)

Количество больных 
после окончания ЛТ 

(n=68)

χ2 с поправкой  
Йетса на непре- 

рывность

Достоверность
различий (p)

Без ЖЭ n (%) 26 (38,2) 13 (19,1) 6,165 0,015
I градация n (%) 19 (27,9) 4 (5,9) 12,628 0,001
II градация n (%) 11 (16,2) 21 (30,9) 4,14 0,046
III градация n (%) 4 (5,9) 12 (17,6) 4,72 0,037
IVа градация n (%) 2 (2,9) 9 (13,2) 5,21 0,031
IVб градация n (%) 5 (7,4) 7 (10,3) 0,367 0,565
V градация n (%) 1 (1,4) 2 (2,9) 0,347 0,622

Таблица 3
Характеристика наджелудочковых нарушений ритма сердца

Вид
НЖНРС

Количество 
больных до ЛТ 

(n=68)

Количество боль-
ных после оконча-

ния ЛТ (n=68)

χ2 с поправкой  
Йетса на непре- 

рывность

Достоверность
различий (p)

Без НЖНРС n (%) 23 (33,8) 18 (26,4) 0,477 0,456
Редкая ОПЭС n (%) 33 (48,5) 19 (27,9) 5,26 0,015
Частая ОПЭС n (%) 2 (2,9) 9 (13,2) 3,561 0,032

ППЭС n (%) 7 (10,3) 13 (19,1) 1,466 0,157
ГПЭС n (%) 2 (2,9) 5 (7,3) 0,602 0,441
ПФП n (%) 1 (1,5) 4 (5,8) 0,831 0,212
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сердечного ритма у больных ожирением, са-
харным диабетом и увеличением возраста. 
Эти факторы риска являются общими как для 
кардиологических, так и для онкологических 
заболеваний [1, 3, 20]. Наиболее важным ре-
зультатом данной работы мы считаем выявле-
ние увеличения частоты встречаемости неко-
торых видов аритмий после окончания прове-
дения лучевой терапии. Патофизиологическую 
основу аритмий сложно связать с морфологи-
ческим ремоделированием левых камер серд-
ца, так как по данным ЭХОКГ у обследован-
ных женщин отсутствовали выраженные из-
менения в виде снижения систолической 
функции, однако отмечалось нарастание диа-
столической дисфункции. Достоверное уве-
личение частоты встречаемости аритмий тре-
бует углубленного обследования для исклю-
чения ранней кардиотоксичности.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, проведение ХМ ЭКГ по-
зволяет выявить у женщин с раком левой мо-
лочной железы на этапе проведения лучевой 
терапии в большом проценте случаев наруше-
ния как предсердий, так и желудочковой экто-
пической активности. Результаты исследова-
ния указывают на важность диагностической 
информации, полученной с помощью ХМ 
ЭКГ для выработки персонифицированного 
подхода к дальнейшей профилактике и лече-
нию аритмий как проявления кардиотоксич-
ности.
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РЕЗЮМЕ. Эндотелий как важнейший регуляторный и эндокринный орган, осуществля-
ющий координацию и оптимальное протекание различных метаболических и физиологи-
ческих процессов в сердечно-сосудистой системе, в последние годы является объектом 
пристального изучения отечественных и зарубежных ученых. Изучение физиологии и 
функционального состояния эндотелия необходимо для решения проблем профилактики, 
диагностики и лечения большинства заболеваний внутренних органов, в первую очередь, 
при патологии сердечно-сосудистой системы. Проведен анализ литературных данных, по-
зволивший проследить этапы открытия и изучения эндотелия, его важнейших функций. 
Особо отмечен вклад отечественных ученых (В.А. Вальдмана, М.В. Яновского), ранее 
незаслуженно остававшихся в тени внимания научной общественности, стоявших у са-
мых истоков изучения функций эндотелия, предложивших пробы, ставшие предшествен-
никами других диагностических способов оценки эндотелиальной дисфункции. Проведен 
анализ наиболее важных функций эндотелия, таких как регуляция адгезии лейкоцитов, 
сосудистого тонуса, ангиогенеза, контроль адгезии и агрегации тромбоцитов, участие в 
фибринолизе и воспалительных процессах. Обозначена роль веществ, секретируемых эн-
дотелием и опосредующих выполнение вышеперечисленных функций. Проанализировав 
роль эндотелия в регуляции различных процессов, можно сказать, что эндотелиальная 
дисфункция является ключевым звеном в патогенезе многих заболеваний сердечно-сосу-
дистой системы, а также других органов и систем человеческого организма. Дальнейшее 
детальное исследование структурного и функционального состояния эндотелия остается 
одним из основных направлений фундаментальной кардиологии, расширяющим возмож-
ности диагностики, профилактики, а также немедикаментозной и фармакологической кор-
рекции эндотелиальной дисфункции. Все это поможет прояснить «белые пятна» патогене-
за сердечно-сосудистых заболеваний.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: эндотелий, история изучения эндотелия, эндотелиальная 
функция, эндотелиальная дисфункция.
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SUMMARY. Endothelium is the most important regulatory and endocrine body that coordinates 
and optimizes  various metabolic and physiological processes  in the cardiovascular system.
Recent yearsendothelium has been the subject of the  intense study by domestic and foreign 
scientists. The study of physiological and functional conditions of endothelium  is  important 
for solving the problems of prevention, diagnosis and treatment of  various pathology of the 
cardiovascular system. Literature analysis was made that allowed to follow stages of discovery 
and study of endothelium and its  important functions. Highlighted the contribution of Russian 
and Soviet scientists (V.A. Valdman, M.V. Yanovsky), previously underestimatedby the scientific 
community, in studying of the endothelium, development of tests that have become precursors 
of another diagnostic methods for assessing endothelial dysfunction. Carried out the analysis of 
such important functions of the endothelium as regulation ofwhite blood cells adhesion, vascular 
tone, angiogenesis, control of platelets adhesion andaggregation, involvement  in fibrinolysis 
and inflammatory processes. The role of substances secreted by endothelium and mediating the 
performance of the above functions is indicated. By the analysis of the role of the endothelium in 
regulatory processes, it can be said that endothelial dysfunction is a key link in the pathogenesis 
of many diseases, especially  in the cardiovascular system. Further detailed studies of the 
structural and functional conditions of the endothelium remains one of the main directions of 
the fundamental cardiology, expanding the possibilities of diagnosis, prevention, as well as non-
pharmacological and pharmacological correction of endothelial dysfunction. All of thatwill help 
us to improve our knowledgein pathogenesis of cardiovascular diseases.
KEYWORDS: endothelium; endothelial studying history; endothelial function; endothelial 
dysfunction.

шинство считало всего лишь внутренней вы-
стилкой сосудов, не играющей сколь-нибудь 
важного значения.

ИСТОРИЯ ОТКРЫТИЯ ЭНДОТЕЛИЯ И НАЧАЛЬНЫЕ ЭТАПЫ 
ЕГО ИЗУЧЕНИЯ

Эндотелий — клеточная выстилка поверх-
ности кровеносных, лимфатических сосудов 
и эндокарда. Впервые термин “эндотелий” 
был предложен в 1865 году швейцарским ана-
томом, гистологом и эмбриологом Вильгель-
мом Гисом (Wilhelm His Sr.), который подроб-
но изучал клетки, выстилающие «внутренние 
полости» организма. В то время существова-
ло другое понятие, описывающее выстилку 
внутренних оболочек — «ложный (или нена-
стоящий) эпителий». Но именно термин, 
предложенный Вильгельмом Гисом, наиболее 
четко и лаконично давал представление о 
недостаточно изученных на тот период клет-
ках. Он обнаружил, что эти клетки отличают-
ся от клеток-производных эндо- и эктодермы, 
о чем Вильгельм Гис подробно описал в сво-
ем труде «Оболочки и полости организма». 
Он выделял такие отличительные особенно-
сти эндотелиальных клеток как прозрачность, 
неспособность к дальнейшим изменениям и 
участию в процессах роста, а также отсут-
ствие секреторной и барьерной функции. 
Несмотря на то, что многие представления 

ВВЕДЕНИЕ

Современную кардиологию как науку уже 
невозможно себе представить без изучения 
эндотелия в качестве важнейшего регулятор-
ного и эндокринного органа, осуществляю-
щего координацию и оптимальное протека-
ние различных метаболических и физиологи-
ческих процессов в сердечно-сосудистой 
системе. Нарушение функционального состо-
яния эндотелия, или эндотелиальная дис-
функция, лежит у самых истоков сердечно-со-
судистого континуума, итогом которого явля-
ется развитие сердечной недостаточности и 
смерть пациента [20]. Ученые всего мира пы-
таются найти ключ к регуляции процессов, 
протекающих на поверхности и внутри эндо-
телиоцитов, чтобы решить проблемы первич-
ной и вторичной профилактики сердечно-со-
судистых заболеваний [3, 4, 9, 10]. Студентам 
медицинских вузов с самых первых этапов 
обучения говорят о важном значении эндоте-
лия в клинической практике, и, пожалуй, не 
осталось в наше время врача, который не был 
знаком с его важнейшей ролью в патогенезе 
заболеваний внутренних органов.

Но так было далеко не всегда. Еще ка-
ких-то 25–30  лет назад вряд ли кто-то из 
практикующих врачей слышал и задумывался 
о важнейшей роли эндотелия и о присущих 
ему функциях, а сами эндотелиоциты боль-
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Гиса о характерных признаках эндотелия пе-
ресмотрены, его работы и исследования поло-
жили основу для дальнейшего изучения стро-
ения и функций эндотелиальных клеток [7].

Французский врач-анатом и гистолог Луи-
Антони Ранвье (фр. Louis-Antoine Ranvier) в 
1874  году предложил трактовать эндотелий 
как любой однослойный плоский эпителий, 
независимо от его происхождения. Такая ин-
терпретация термина «эндотелий» сохраня-
лась до 30‑х годов ХХ в. [11].

Исследования австралийского фармаколога 
и патолога Говарда Флори (Howard Florey) по-
зволили наиболее детально и подробно изу-
чить строение и функции эндотелия. В своей 
работе (The endothelial cell, 1966) Флори опи-
сывает особенности транспорта молекул через 
стенки эндотелия, участие внутриклеточных 
кавеол в трансмембранном переносе веществ, 
дает характеристику межэндотелиальным кле-
точным соединениям, их реакции на воспале-
ние и действие вазоактивных веществ, описы-
вает структуру и роль базальных мембран, 
указывает на участие эндотелиальных клеток в 
воспалительном процессе, а также их роль в 
формировании начальных фаз развития атеро-
склероза [11, 21]. Работы и результаты иссле-
дований Флори послужили основой для фор-
мирования такого важного понятия как эндоте-
лиальная дисфункция.

Но, отдавая заслуженную дань всемирно 
известным западным ученым, ни в коем слу-
чае не следует забывать наших соотечествен-
ников, вклад которых науку не менее значим, 
однако в силу определенных исторических 
причин не столь хорошо известен широкому 
научному сообществу.

ИСТОРИЧЕСКАЯ РОЛЬ ОТЕЧЕСТВЕННЫХ УЧЕНЫХ  
В ОСОЗНАНИИ РОЛИ И ЗНАЧЕНИЯ ЭНДОТЕЛИЯ

Еще в 1922  году Михаил Владимирович 
Яновский, профессор кафедры Диагностики 
и общей терапии Военно-медицинской акаде-
мии, разработал теорию «периферического 
сердца», согласно которой сосудистая сеть 
является гемодинамическим фактором, спо-
собствующим периферической гемоциркуля-
ции, по сути, предвосхитив идею автономной 
вазорегулирующей функции эндотелия [6].

Огромный вклад в изучение эндотелия 
внес один из учеников М.В. Яновского, зна-
менитый выпускник Императорской воен-
но-медицинской академии Виктор Алексан-
дрович Вальдман — основатель и первый за-
ведующий кафедрой факультетской терапии 

Ленинградского педиатрического медицин-
ского института. В его работах (1933) появля-
ется первое упоминание об эндокардите как 
заболевании всего эндотелиального аппарата 
сердца и сосудов. В.А. Вальдман описывал 
эндотелий сосудов как арену, где происходит 
первое столкновение макроорганизма с ми-
кробами. Изучая патологию сосудов, Виктор 
Александрович в 1936 году предложил эндо-
телиальную баночную пробу  — метод выяв-
ления гиперэргического набухания эндотелия 
сосудов (эндотелиоза), ставшую предше-
ственником других диагностических спосо-
бов оценки эндотелиальной дисфункции.

Капилляроскопические пробы, широко 
применяемые В.А. Вальдманом в эксперимен-
тах, подтверждали функциональную актив-
ность капилляров. В 1960 году в своей работе 
«Сосудистый тонус. Лимфатический, капил-
лярный, венозный» В.А. Вальдман утверждал, 
что сосудистая сеть представляет собой «важ-
нейший гемодинамический фактор, не менее 
важный и совершенный, чем сердце» [2]. 
Выделив группу симптоматических, или вто-
ричных, артериальных гипертензий, В.А. Вальд- 
ман отметил нервную регуляцию капилляров, 
но еще тогда ученый указывал на наличие и 
гуморального характера регуляции, по сути, 
предвосхищая открытие эндотелиальных ва-
зорегулирующих факторов, обнаруженных де-
сятилетиями позднее.

Указывая наиважнейшую роль сосудов, в 
своей актовой речи «Вопросы сосудистой па-
тологии» 24 февраля 1964 года В.А. Вальдман 
отмечал, что «сосудистая сеть — это не при-
митивное «периферическое сердце», но и не 
грубая пассивная сеть трубопроводов. Это 
сложнейший орган, чрезвычайно тонко, диф-
ференцированно и в совершенстве действую-
щий, разносящий все энергетические ресур-
сы ко всем точкам тела. От состояния и функ-
ции сосудистых стенок, от их реактивности 
зависит жизнедеятельность наших органов и 
всего организма в целом».

Уже тогда В.А. Вальдман выявил законо-
мерности, которые послужили основой изу-
чения функций и факторов, выполняемых и 
секретируемых эндотелием. Ученый отмечал, 
что сосудистая сеть играет важную активную, 
но более дифференцированную роль в гемо-
динамике, чем сердечный мотор, регулируя 
приток и отток крови к данной области. По 
мнению В.А. Вальдмана, сосудистая сеть пе-
риферического тела по сравнению с сосуди-
стой сетью органов брюшной полости более 
устойчива и чувствительна, а реактивность 
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поверхностных сосудов выше, чем глубоких. 
В.А. Вальдман считал, что под влиянием ин-
фекций и интоксикаций развивается не столь-
ко неврогенная сосудистая гипотония (кол-
лаптоидная), сколько паретическая недоста-
точность самого сосудистого тонуса, особенно 
в брюшной сети. Также им было выявлено, 
что в случае снижения тонуса в глубине тела, 
развивается компенсаторное усиление сосу-
дистой реакции в области сосудов перифе-
рии.

Несомненно, что идеи и работы нашего 
выдающегося предшественника В.А. Вальдмана, 
выполненные более полувека назад, намного 
опередили свое время и до сих пор не потеря-
ли свою актуальность и значимость.

СОВРЕМЕННЫЙ ЭТАП РАСПОЗНАВАНИЯ ФУНКЦИЙ 
ЭНДОТЕЛИЯ

В настоящее время к наиболее важным 
функциям, выполняемым эндотелием, отно-
сят [8]:

1.	Регуляцию сосудистого тонуса;
2.	Контроль адгезии и агрегации тромбоци-

тов, участие в фибринолизе;
3.	Регуляцию адгезии лейкоцитов, участие 

в воспалительных процессах;
4.	Регуляцию ангиогенеза.
Реализация данных функций опосредуется 

через секрецию эндотелием веществ, выпол-
няющих определенную роль.

В 70‑х годах прошлого века была открыта 
способность эндотелия к выработке проста-
циклина, подавляющего агрегацию тромбоци-
тов и вызывающего расслабление сосудов [37].

Полное распознание эндотелия как важ-
нейшего органа произошло в 1980  году. 
R.F. Furchgott и J.V. Zawadzki путем воздей-
ствия на спиральную полоску нисходящей 
грудной аорты и других кровеносных сосудов 
кролика ацетилхолином выявили, что некото-
рые участки препаратов не реагировали на 
данное воздействие. Как выяснилось позже, 
поверхность данных сосудистых участков 
была повреждена в результате подготовки 
препарата. Это позволило понять, что для ре-
лаксации отдельных препаратов грудной аор-
ты под действием ацетилхолина, требуется 
присутствие эндотелиальных клеток. Ацетил-
холин, воздействуя на мускариновые рецепто-
ры эндотелиоцитов, стимулирует высвобо-
ждение вещества, вызывающего расслабление 
гладких мышц сосудов. Это вещество был на-
звано эндотелийзависимым релаксирующим 
фактором (EDRF) [21]. Позднее, в 1987  г., в 

процессе изучения высвобождения EDRF и 
оксида азота (NO) из эндотелиальных клеток в 
культуре, была выяснена идентичность EDRF 
и NO с точки зрения биологической активно-
сти, и тем самым доказана химическая струк-
тура вещества, открытого Furhgott и Zawadzki 
[39]. Кроме того, была определена роль NO в 
подавлении адгезии тромбоцитов [42].

Вскоре появляются данные о синтезе в эн-
дотелиальных клетках гиперполяризующего 
фактора (EDHF), вызывающего гиперполяри-
зацию и расслабление гладкомышечных кле-
ток. Отмечено отличие EDHF от EDRF (NO): 
мускариновые рецепторы на эндотелии, кото-
рые запускают высвобождение EDHF, отно-
сятся к M1‑мускариновому подтипу, а те, ко-
торые активируют высвобождение EDRF, яв-
ляются M2‑мускариновыми [29].

Участие эндотелия в вазоконстрикторных 
реакциях было отмечено P. Vanhoutte с соавт. 
(1981), обнаружившими, что в эндотелии син-
тезируются вещества пептидной природы  — 
«эндотелиальный констрикторный фактор». 
R.O’Brien, R. Robbins и  I. McMurtry (1987), 
выделив данный фактор из эндотелиальных 
клеток бычьей аорты и легочной артерии, вы-
зывали устойчивое сужение сосудистых ко-
лец, полученных из коронарных и легочных 
артерий крупного рогатого скота, а также ле-
гочных артерий и аорт крыс и морских сви-
нок, чем подтвердили роль эндотелия в ре
гуляции тонуса сосудов [38]. В 1988  году 
M. Yanagisawa и соавт. определили химиче-
скую структуру данного фактора, выделив его 
из культуры эндотелиальных клеток аорты 
свиньи. Им оказался пептид, состоящий из 
21 аминокислотного остатка [48]. Фактор из-
начально получил название «эндотелин», а 
несколько позднее — эндотелин‑1 (ЭТ‑1).

В 1975 году M. Hamberg c соавт. выявили 
структуру тромбоксана А2 и его участие в ва-
зоконстрикции [24]. Впоследствии во многих 
исследованиях неоднократно отмечалось уча-
стие тромбоксанаA2 (TxA2) и простагландина 
H2 (PGH2) в агрегации тромбоцитов и сокра-
щении гладкой мускулатуры сосудов [45]. 
Позднее было установлено, что секреция 
ТхА2  производится не только тромбоцитами, 
но и эндотелием вен, что еще раз доказывало 
важность функционального состояния эндо-
телия [35].

В эндотелиальных клетках также происхо-
дит секреция ангиотензина-II (AT-II), который 
является одним из наиболее сильных вазокон-
стрикторов [46]. Определена роль AT-II в уси-
лении процессов пролиферации и подавлении 
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апоптоза клеточных элементов стенки сосуда, 
увеличении синтеза экстрацеллюлярного ма-
трикса [40], индукции роста гладкомышеч-
ных клеток сосудов [19]. В 2004 году появля-
ются данные, указывающие на потенцирова-
ние ангиотензином-II пролиферации, 
индуцированной сосудистым эндотелиальным 
фактором роста (VEGF), и формирование сети 
эндотелиальных прогениторных клеток (EPC) 
через активацию киназного рецепторного до-
мена (KDR) [27].

В 1983  году описано высвобождение фак-
тора, активирующего тромбоциты (PAF), из 
стимулированных человеческих эндотелиаль-
ных клеток (HEC) [17]. PAF, взаимодействуя 
со специфическими рецепторами на тромбо-
цитах, вызывает активацию адгезии и агрега-
ции тромбоцитов [28]. F. Bussolino, G. Camussi 
(1995) описывают участие PAF в адгезии и ми-
грации нейтрофилов [16].

Аденозиндифосфат (АДФ), выделяющийся 
из поврежденных эндотелиоцитов, связывает-
ся с рецепторами тромбоцитов и вызывает 
первичную и вторичную агрегацию тромбо-
цитов, изменение формы тромбоцитов, приток 
и внутриклеточную мобилизацию Ca2+ и инги-
бирование стимулированной активности аде-
нилатциклазы [41, 21].

Фактор Виллебранда (vWF), синтезирую-
щийся и хранящийся в эндотелиальных клет-
ках, после высвобождения опосредует агрега-
цию и адгезию тромбоцитов к эндотелию сосу-
дов. Поскольку высвобождение фактора 
увеличивается при повреждении эндотелиаль-
ных клеток, было предложено использовать 
его в качестве индикатора эндотелиального на-
рушения или дисфункции [34]. R.D. Starke c 
соавт. (2010) выявили новую функцию vWF в 
эндотелиальных клетках — регуляцию ангио-
генеза [44]. Исследования, проведенные как in 
vitro, так и in vivo, указывали на усиленную ва-
скуляризацию как конституционально, так и 
после ишемии при недостатке  vWF. Способ-
ность  vWF регулировать ангиогенез имеет 
важное значение для пациентов с отсутствием 
синтеза фактора Виллебранда (тип 3  болезни 
фон Виллебранда) и развитием тяжелого желу-
дочно-кишечного кровотечения в результате 
пороков развития сосудов [43].

Трансформация поверхности эндотелия из 
антикоагулянтной в прокоагулянтную при его 
повреждении происходит путем экспрессии 
тканевого фактора, запускающего «внешний» 
путь свертывания крови [3, 14]. C другой сто-
роны, этот процесс ограничивают антикоагу-
лянтные эндотелиальные факторы: ингиби-

тор тканевого фактора, тромбомодулин и про-
теогликаны [3, 33].

Также в эндотелии синтезируются веще-
ства, принимающие участие в процессе фи-
бринолиза: тканевой и плазменный активатор 
плазминогена и их ингибиторы [26].

Выяснено, что эндотелий играет важную 
роль в адгезии лейкоцитов и воспалительных 
реакциях. В 1987 году M.P. Bevilacqua и соавт. 
определили эндотелиальный белок клеточной 
поверхности, регулирующий адгезию лей
коцитов, и назвали его «молекулой адгезии эн-
дотелиального лейкоцита‑1» (ELAM‑1), (E‑se
lectin) [13]. На современном этапе известно, 
что данную функцию эндотелиальные клетки 
осуществляют посредством адгезивных мо
лекул: межклеточной молекулы адгезии‑1 
(ICAM‑1), сосудистой клеточной молекулы 
адгезии (VCAM‑1) [18], P‑селектина (P‑se
lectin), E‑селектина (E‑selectin) [25], ve-кадге-
рина (ve-cadherin) [32]. Ve-кадгерин не только 
регулирует адгезию лейкоцитов, но и контро-
лирует пролиферацию клеток и апоптоз [47], 
участвует в передаче сигналов эндотелиаль-
ных клеток во время ангиогенеза [30].

Эндотелий принимает непосредственное 
участие в активации роста сосудов в условиях 
гипоксии и при повреждении тканей. Ангио-
генные факторы роста и их эндотелиальные 
рецепторы функционируют как сигнальные 
молекулы во время роста и развития сосудов 
[15]. Под действием ангиогенных факторов 
происходит пролиферация эндотелиоцитов, 
которая заканчивается их дифференцировкой 
и реэндотелизацией сосудов [1]. Основными 
ангиогенными факторами, образующимися в 
эндотелии, являются эндотелиальный фактор 
роста (фактор роста фибробластов, FGF) [20], 
сосудистый эндотелиальный фактор роста 
(VEGF), обладающий важной проангиоген-
ной активностью, митогенным и антиапопто-
тическим действием на клетки эндотелия, по-
вышающий проницаемость сосудов и способ-
ствующий миграции клеток [36].

В последнее время все большее внимание 
исследователей привлекает изучение роли 
эндотелиальных клеток-предшественников (EPCs).  
Первоначально считалось, что EPCs присут-
ствуют только во время эмбрионального разви-
тия. В настоящее время известно, что  они 
могут сохраняться во взрослой жизни, цирку-
лировать в периферической крови, играя суще-
ственную роль в формировании новых крове-
носных сосудов в ишемизированных тканях. 
Кроме того, EPCs обладают способностью эн-
дотелизировать протезные сосудистые шунты 
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малого диаметра и создавать нетромбогенную 
поверхность. Эндотелиальные клетки-предше-
ственники также могут быть использованы в 
клинической оценке риска сосудистых заболе-
ваний [12].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

В нашей статье были упомянуты лишь ос-
новные и наиболее изученные функции и 
процессы, регуляцию которых осуществляет 
сосудистый эндотелий. Поэтому продолже-
ние дальнейшего исследования структурного 
и функционального состояния эндотелия 
остается одним из основных направлений 
фундаментальной кардиологии, которое по-
может изучить многие «белые пятна» патоге-
неза сердечно-сосудистых заболеваний. 
А  нам, наследникам советской и российской 
кардиологической школы, следует помнить, 
ценить и приумножать неоценимый вклад в 
науку, сделанный нашими выдающимися 
предшественниками, профессорами М.В. Янов
ским и В.А. Вальдманом.
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Введение

Современное развитие практической отече-
ственной медицины, к большому сожалению, 

продолжает движение по неуклонно расходя-
щимся траекториям узкопрофессиональных 
направлений [1, 13]. Ключевым посылом оте-
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чественного медицинского образования явля-
ется стремление научить лечить не болезнь, а 
больного [8], и при этом чаще всего цитирует-
ся один из основателей русской терапевтиче-
ской школы М.Я. Мудров: «Не должно лечить 
болезни по одному только ее имени, не должно 
лечить и самой болезни, для которой часто мы 
и названия не находим…, а должно лечить са-
мого больного… Одна и та же болезнь, но у 
двух различных больных требует весьма раз-
нообразного врачевания» [12]. Мы же все чаще 
сталкиваемся с ситуациями, когда врач зани-
мается только своей профильной патологией, 
упуская из виду возможные заболевания и со-
стояния, которые могут не только отягощать 
течение основного заболевания, но и значимо 
менять клиническую картину.

C 70‑х годов ХХ века в обиход медицинской 
общественности вошел термин «коморбид-
ность». Однако, сложилось так, что на уровне 
обыденного восприятия у большинства врачей 
он ассоциируется преимущественно с возраст-
ными пациентами, и, соответственно, его упо-
требление чаще всего присутствует в професси-
ональном лексиконе врачей-терапевтов. Это до-
казывает тот факт, что, например, среди 
авторского коллектива специалистов высочай-
шего уровня, из-под пера которых вышли кли-
нические рекомендации по коморбидной пато-
логии в клинической практике (2019 г.), не было 
ни одного педиатра, и в рекомендациях, адресо-
ванных, в том числе, врачам общей практики 
(семейным врачам), отсутствует освещение пе-
диатрических аспектов проблемы [16]. Споры в 
употреблении дефиниций «коморбидность», 
«полиморбидность», «полипатии», их взаимоот-
ношения или синонимичности ведутся в меди-
цине до настоящего момента [5, 15], в том числе 
и в педиатрии [1]. В основополагающих отече-
ственных работах, касающихся разработки тео-
ретических основ темы коморбидности [1, 4], 
указывается, что можно предложить следую-
щую типологию коморбидности заболеваний: 
случайная  — случайное сочетание; причин-
ная  — общая причина вызывает обе болезни; 
осложненная — основное заболевание вызыва-
ет другое; неуточненная — состояния связаны, 
но причинные отношения точно не определены. 
При этом неслучайный характер связи заболева-
ний может быть обусловлен общими причина-
ми, факторами риска и неспецифическими пато-
физиологическими механизмами [4].

В рамках представляемого ниже клиниче-
ского случая нам бы хотелось представить 
пример осложненной коморбидности, кото-
рая оказалась неожиданной для лечащих док-

торов и, в конечном итоге, стала основной 
причиной летального исхода пациента 7-лет-
него возраста.

Описание клинического случая

Мальчик К., 7 лет, сельский житель, болен в 
течение 1,5 лет, когда впервые после перенесен-
ной острой респираторной вирусной инфекции 
отметили появление гноетечения из правого 
уха. Анамнез жизни, со слов мамы ребенка, не 
отягощен. Аллергический и генеалогический 
анамнез без особенностей. Привит по возрасту. 
Анамнез заболевания: в связи с появлением вы-
шеуказанных жалоб (гноетечение из уха) лечил-
ся повторно у отоларинголога по месту житель-
ства, затем в специализированном ЛОР-отделе-
нии областной детской больницы. При 
обследовании в этот период (июнь 2019  г.) по 
данным выписки в клиническом и биохимиче-
ском исследованиях крови никаких значимых 
отклонений не зафиксировано, все показатели 
соответствовали возрастным нормам. При про-
ведении спиральной компьютерной томографии 
височной кости 28.06.2019  выявлены КТ-при-
знаки правостороннего гнойного отита (эпиме-
зотимпанит, антрит, мастоидит) с зонами де-
струкции в структуре пирамиды и сосцевидного 
отростка. При бактериологическом исследова-
нии отделяемого из ушей от 09.07.2019 был вы-
делен Methicillin-Resistant Staphylococcus 
epidermidis (MRSE) в титре 102, чувствительный 
к ванкомицину и линезолиду. В стационаре в 
связи с основным заболеванием в рамках ком-
плексной терапии получил последовательные 
курсы антибактериальных средств: ванкоми-
цин  — внутривенно; цефоперазон/сульбак-
там  — внутримышечно; амоксациллинаклаву-
ланат  — внутрь, а также местную обработку 
зоны поражения с антисептиками. В период ле-
чения в стационаре у ребенка длительное время 
был установлен внутривенный катетер для вве-
дения лекарственных средств. При выписке кон-
статирован неубедительный положительный эф-
фект и рекомендовано радикальное хирургиче-
ское лечение. В сентябре 2019  г. лечился по 
поводу ОРВИ в стационаре по месту житель-
ства. В декабре 2019 г. в плановом порядке для 
проведения хирургического этапа лечения на-
правлен в специализированное ЛОР-отделение. 
Лабораторные показатели при направлении в 
стационар находились в пределах нормы 
(табл.  1). В биохимическом анализе крови от 
28.11.2019 значимой патологии также не зафик-
сировано (табл.  2). Показатели остальных де-
кретированных анализов, необходимых для хи-
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рургического лечения, также не выходили за 
пределы возрастных норм. Ребенок был обсле-
дован на наличие вирусов гепатитов и ВИЧ, по-
казатели были отрицательными.

При оценке лечащим врачом объективного 
статуса значимой патологической симптомати-
ки по общему состоянию и физиологическим 
контролируемым параметрам выявлено не 
было. При проведении общего систематиче-
ского осмотра систем: сердечно-сосудистой, 
дыхательной, мочевыделительной, нервной, 
лечащим врачом также не было выявлено па-
тологических изменений. Рост (122  см) и вес 

(24  кг) ребенка полностью соответствовали 
возрасту. Единственным параметром, беспоко-
ящим ребенка и его законных представителей, 
оставался симптом гноетечения из уха.

При специализированном осмотре отори-
ноларинголога описано: а) риноскопия: сли-
зистая оболочка носа розовая, носовое дыха-
ние свободное; перегородка носа по средней 
линии, носовые ходы свободные, отделяемого 
в общих носовых ходах нет; б) фарингоско-
пия: слизистая розовая, небные дужки розо-
вые; небные миндалины за дужками, налетов 
на миндалинах нет; в лакунах небных минда-

Таблица 1
Результаты исследования общего анализа крови пациента
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13.12.19 4,62 132 28,6 372 6,86 232 2 28 64 5 1 4
18.12.19 4,53 130 28,7 346 6,45 397 2 51 37 10 1 6
24.12.19 3,92 100 28,7 328 2,7 387 12 73 12 5 1 6

Таблица 2
Результаты исследования биохимического анализа крови и показателей коагулограммы пациента

Показатель Результаты исследования
Биохимические показатели плазмы крови

Дата проведения 28.11.2019 18.12.19 24.12.19
Общий билирубин (мкмоль/л) 16,8 2,0 7,3
Прямой билирубин (мкмоль/л) 6,1 – –

Непрямой билирубин (мкмоль/л) 10,7 – –
Общий белок (г/л) 70,9 74,1 32

Аланинаминотрансфераза (ЕД/л) 13 12 28
Аспартатаминотрансфераза (ЕД/л) 27 24,7 44

Глюкоза (ммоль/л) 4,4 5,12 6,2
Холестерин (ммоль/л) 3,8 3,97 3,97
Мочевина (ммоль/л) 3,2 4,4 –

Креатинин (мкмоль/л) – 58,6 89
Натрий (ммоль/л) – – 141
Калий (ммоль/л) – – 3,2

Показатели коагулограммы
Дата проведения 18.12.2019 23.12.2019 24.12.2019

АЧТВ 37,2″ 34,0″ 56,7″
МНО – – 1,72

ПТИ (%) – – 63,6
ПВ – – 22″

Фибриноген (г/л) – – 2,51



Clinical case58

University therapeutic journal volume 2, N 2, 2020 ISSN 2713–1912

лин отделяемого нет. При непрямой ларинго-
скопии: голос звучный, дыхание свободное; 
слизистая глотки розовая, отека нет; голосо-
вые складки белые, подвижны в полном объе-
ме; в) отоскопия: правое ухо: заушная область 
не изменена, пальпация сосцевидного отрост-
ка безболезненна; наружный слуховой проход 
широкий, в просвете большое количество 
гнойного отделяемого с гнилостным запахом; 
барабанная перепонка розового цвета, пере-
понка несколько инфильтрирована, отмечает-
ся краевая перфорация в задне-верхнем отде-
ле барабанной перепонки, через которую вид-
ны грануляции и холестеатомные массы; при 
продувании слуховых труб по А. Политце-
ру — слуховые трубы проходимы; левое ухо: 
наружный слуховой проход широкий, в про-
свете отделяемого нет; барабанная перепонка 
серая, опознавательные контуры четкие.

Диагноз клинический при поступлении был 
сформулирован как «Хронический правосто-
ронний эпитимпано-антральный гнойный сред-
ний отит». В рамках подготовки к плановому 
хирургическому вмешательству были проведе-
ны плановые лабораторные и инструменталь-
ные исследования (результаты представлены в 
таблицах 1 и 2). При исследовании показателей 
гемостаза выявлены умеренные отклонения от 
нормы показателя активированного частичного 
тромбопластинового времени (АЧТВ) (табл. 2). 
По данным электрокардиографии описан сину-
совый ритм с ЧСС 74  в минуту, вертикальное 
положение электрической оси сердца, неполная 
блокада правой ножки пучка Гиса. Были также 
проведены специфические методы исследова-
ния в рамках основной патологии: бактериоло-
гическое и микроскопическое исследование от-
деляемого из уха, тональная аудиометрия, коло-
рическая проба, ретроспективно описаны 
данные, ранее проведенной компьютерной то-
мографии костей черепа.

С учетом выявленных изменений в рамках 
предоперационной подготовки назначен курс 
антибактериальной терапии (цефтазидим), а 
также комбинированный курс гемостатиче-
ских средств с учетом изменения показателя 
АЧТВ (этамзилат и менадиона натрия бисуль-
фит). После проведения предоперационной 
подготовки и получения контрольного анализа 
АЧТВ (таблица 2), ребенок прооперирован 
23.12.2019 г. На фоне стандартного анестезио-
логического обеспечения была проведена пла-
новая радикальная операция на правом ухе по 
поводу хронического правостороннего эпи-
тимпано-антрального гнойного среднего оти-
та. Время анестезии составило 105 минут, кон-

троль витальных функций и инструменталь-
ный контроль сатурации на протяжении всего 
времени наблюдения находились в пределах 
нормы. В раннем послеоперационном периоде 
находился в специализированной палате, где 
зафиксировано пробуждение после общей ане-
стезии, значимых отклонений в состоянии ре-
бенка не отмечалось. В положенное время пе-
реведен в палату отделения, где находился под 
контролем матери и медицинского персонала в 
стабильном состоянии. Через 11,5 часов после 
окончания операции, в ночные часы (в 23:55), 
мать ребенка обратилась к дежурному врачу, 
предъявляя жалобы на появившуюся одышку 
у ребенка, общую слабость, болезненность в 
области трахеи. При объективном осмотре со-
стояние ребенка расценено как тяжелое, тем-
пература тела соответствовала норме, артери-
альное давление — 110/70 мм рт. ст., тахикар-
дия — до 110 уд. в минуту, частота дыхательных 
движений — 30 в минуту. Кожные покровы и 
слизистые бледные, умеренный цианоз носо-
губного треугольника. При аускультации лег-
ких определялось ослабление дыхания с обеих 
сторон, выраженная одышка. При аускульта-
ции сердца тоны приглушены, выраженная та-
хикардия. Живот при пальпации мягкий, без-
болезненный во всех отделах. Со стороны 
ЛОР-органов: слизистая оболочка глотки розо-
вая, небные миндалины без воспалительных 
изменений. При непрямой ларингоскопии сли-
зистая гортани розовая. Истинные голосовые 
складки белые, подвижные, при фонации смы-
каются, голос звучный, дыхание свободное. 
Передняя поверхность шеи не изменена, паль-
пация безболезненна. Послеоперационная по-
вязка умеренно пропитана раневым отделяе-
мым, кровотечения нет. Нистагма не отмечает-
ся. На момент осмотра тошноты, рвоты нет. 
Носовое дыхание свободное. Учитывая резкое 
ухудшение состояния ребенка, нарастание 
симптомов дыхательных и сердечно-сосуди-
стых расстройств после консультации дежур-
ного реаниматолога пациент переведён в дет-
ское отделение анестезиологии и реанимации.

Уже через 30 минут пребывания в реанима-
ционном отделении зафиксировано: АД  — 
80/40 мм рт. ст., ЧСС — до 140 уд. в минуту, 
частота дыханий — 38–40 в мин. Врачом реа-
нимационного отделения состояние ребенка 
описывалось следующим образом: состояние 
крайне тяжелое, обусловленное явлениями ды-
хательной недостаточности, синдромом инток-
сикации. Ребенок вялый, адинамичный. Созна-
ние сохранено, но резко заторможен. Положе-
ние в постели вынужденное, вертикальное. 
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Акроцианоз, мраморность кожи при беспокой-
стве. Цианоз носогубного треугольника и ви-
димых слизистых. Грудная клетка: левая поло-
вина отстает в акте дыхания, выраженное уча-
стие вспомогательной мускулатуры в акте 
дыхания, притупление легочного звука и осла-
бленное дыхание слева ниже 4 межреберья по 
среднеключичной линии и в базальных отде-
лах, справа — ясный легочной звук, дыхание 
жесткое. Хрипы не выслушиваются, крепита-
ции и шума трения плевры нет. Тоны сердца 
приглушены, ритмичные, тахикардия. Органы 
пищеварения: язык суховат; живот мягкий, не 
вздут, пальпация безболезненна, перистальти-
ка выслушивается. Печень в правом подребе-
рье, край ровный, не увеличена. Мочевыдели-
тельная система без изменений.

На основании данных анамнеза, лабора-
торно-инструментального и клинического об-
следования был сформулирован клинический 
диагноз: Хронический эпитимпано-антраль-
ный гнойный средний отит справа. Состояние 
после радикальной операции на правом ухе. 
Двусторонняя бронхопневмония. Сепсис? Ос-
ложнения: Острая сердечно-сосудистая недо-
статочность. Отек легких. Острая дыхатель-
ная недостаточность III ст.

По результатам проведенной экстренно 
рентгенографии грудной клетки в одной пря-
мой проекции в положении лежа, было получе-
но следующее описание: слева  — неоднород-
ное понижение прозрачности практически все-
го легкого (кроме верхушки), в проекции 
язычковых сегментов — достаточно интенсив-
ное, корень легкого не дифференцируется. 
Справа — множественные очаговые тени слив-
ного характера в средних и нижних отделах, ко-
рень не дифференцируется. Тень средостения 
слегка смещена вправо. Синусы плевры свобод-
ны. Диафрагма в обычном положении.

В дальнейшем на фоне снижения сатурации 
(SpO2–85%) отмечено нарастание отрицатель-
ной динамики состояния ребенка. По виталь-
ным показаниям выполнена интубация трахеи; 
из трахеобронхиального дерева получено 
большое количество пенистой мокроты алого 
цвета. При аускультации по всем легочным по-
лям выслушиваются разнокалиберные влаж-
ные хрипы. Тоны сердца глухие, тахикардия. 
Гемодинамика в этот момент поддерживалась 
вазопрессорами (допамин). Результаты анали-
зов крови в этот момент представлены в табли-
цах 1 и 2. На ЭКГ — синусовая тахикардия с 
ЧСС 128–140 в минуту, вертикальное положе-
ние электрической оси сердца, нарушение вну-
трипредсердной проводимости.

После проведенного в экстренном порядке 
дообследования клинический диагноз претер-
пел трансформацию и корректировку. Основ-
ной: Хронический эпитимпано-антральный 
гнойный средний отит справа. Состояние по-
сле радикальной операции на правом ухе. Ос-
ложнения: Тромбоэмболический синдром. 
Острая сердечно-сосудистая недостаточность. 
Отек легких. Острая дыхательная недостаточ-
ность III ст. В этот период ребенок находился 
на управляемой искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ), продолжалась инотропная под-
держка, возобновлена антибактериальная те-
рапия, начат курс антикоагулянтной терапии, 
проводилась инфузионная терапия для коррек-
ции электролитных расстройств. Через 70 ми-
нут интенсивной терапии зафиксирована оста-
новка сердечной деятельности. По результатам 
сердечно-легочной реанимации через 3 мину-
ты сердечный ритм был восстановлен. Тем не 
менее, несмотря на продолжение интенсивной 
терапии примерно через 2  часа отмечена по-
вторная остановка кровообращения. Реанима-
ционные мероприятия в полном объеме не 
дали эффекта и была констатирована биологи-
ческая смерть больного.

Диагноз при направлении на патологоана-
томическое исследование был сформулиро-
ван следующим образом (МКБ-Х: Н66.2):

Основной: Хронический эпитимпано-ан-
тральный гнойный средний отит справа. Со-
стояние после радикальной операции на пра-
вом ухе (23.12.2019). Состояние после ИВЛ, 
реанимации. Осложнения: Тромбоэмболиче-
ский синдром. Острая сердечно-сосудистая 
недостаточность. Отек легких. Острая дыха-
тельная недостаточность III степени.

Не приводя полный протокол патологоана-
томического анализа, остановимся только на 
патологоанатомических находках: выявлены 
наложения тромботических масс в правом 
желудочке и на хордальных нитях, площадью 
4×4,4 см; в просвете правой и левой легочных 
артерий в основном стволе выявлены тромбы, 
уходящие в левый и правый легочный ствол, 
протяжённостью до 4,5 см. Таким образом, у 
больного имел место подострый бактериаль-
ный тромбоэндокардит с наложениями в пра-
вом желудочке на эндокарде и преимуще-
ственно на хордальных нитях. Развился 
острый тромбоз с последующей тромбоэмбо-
лией основного ствола легочной артерии, что 
и явилось непосредственной причиной смер-
ти. При тщательном изучении зоны оператив-
ного вмешательства и прилегающих к ней от-
делов, каких-либо значимых патологических 
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изменений, касающихся нарушения техники 
оперативного вмешательства или послеопера-
ционных местных осложнений не выявлено.

По результатам проведенного вскрытия и 
последующего анализа выявленных патоло-
гических изменений с учетом дополнитель-
ных гистологических и микробиологических 
исследований, патологоанатомический диа-
гноз был сформулирован следующим образом 
(МКБ-Х: Н66.2; I33.0):

Основное заболевание: 1. Хронический 
эпитимпано-антральный гнойный средний 
отит справа. 2. Подострый инфекционный 
пристеночно-хордальный эндокардит в пра-
вом желудочке (бактериологическое исследо-
вание  — Enterococcus faecalis, Pseudomonas 
aeruginosa). Состояние после радикальной 
операции на правом ухе (23.12.2019). Ослож-
нения основного заболевания: Тромбоэмбо-
лический синдром. Тромбоэмболия основно-
го ствола легочной артерии. Массивные ате-
лектазы левого и правого легкого. Отек 
легких. Острая дыхательная недостаточность. 
Точечные кровоизлияния в плевре.

Обсуждение

На этапах предварительного наблюдения за 
пациентом, анализа его клинико-анамнестиче-
ских данных, подготовки и проведения опера-
тивного лечения ничто не могло предвещать 
столь трагического исхода. С момента начала 
неуправляемого ухудшения до наступления ле-
тального исхода прошло всего около четырех ча-
сов. Нам представляется целесообразным попы-
таться разобраться в истоках и предрасполагаю-
щих факторах, приведших к летальному финалу, 
сделать вывод  — имела ли место врачебная 
ошибка или фатальность событий была обуслов-
лена неуправляемой и некорректируемой цепью 
независящих от врача событий. Непосредствен-
ной причиной смерти в описанном клиническом 
случае явился массивный тромбоз основного 
ствола легочной артерии, при этом источником 
тромбов стал подострый пристеночно-хордаль-
ный инфекционный эндокардит.

Инфекционный эндокардит (ИЭ) — тяже-
лое воспалительное заболевание эндокарда, 
преимущественно с поражением клапанов 
сердца. Реже поражаются другие места: де-
фекты перегородок, хорды, стенки предсер-
дий или желудочков [10]. В литературе указы-
вается, что до сегодняшнего дня серьезными 
и нерешенными полностью остаются пробле-
мы поздней диагностики ИЭ (в 80–90%) и вы-
сокой смертности, которая составляет по дан-

ным разных авторов от 24–30% [10], до 40–
80% [14]. ИЭ у детей и подростков, в отличие 
от взрослых, достаточно редкое, а у грудных 
детей  — очень редкое заболевание, частота 
которого составляет 3,0–4,3  случая на 1  млн 
населения в год. В то же время, отмечается 
стойкая тенденция к увеличению частоты ИЭ 
в последние десятилетия [21]. Пик заболевае-
мости ИЭ в педиатрической практике прихо-
дится на возраст 11–14 лет [20].

Верификация диагноза ИЭ крайне сложна. 
Только в 36–40% случаев диагноз ИЭ устанав-
ливается при первичном обследовании паци-
ента [23]. Даже при течении заболевания с на-
личием классической симптоматики, время, 
необходимое для постановки диагноза, коле-
блется от 1,5 до 3 месяцев, а диагностика ИЭ 
с преимущественным поражением правых ка-
мер сердца может значимо превышать эти 
сроки. В 32% случаев ИЭ даже не фигурирует 
среди диагнозов дифференциально-диагно-
стического ряда, а в 15–25% случаев диагноз 
ИЭ является находкой хирурга или патологоа-
натома [24]. Входными воротами инфекции 
чаще всего являются заболевания ротоглотки, 
за ними следуют гнойные поражения кожи и 
подкожной клетчатки, однако следует подчер-
кнуть, что в 41–66% случаев входные ворота 
установить не удается [25]. Для диагностики 
ИЭ у детей и подростков, также как и у взрос-
лых, применяют модифицированные крите-
рии, разработанные научно–исследователь-
ской группой Duke Endocarditis Service из Да-
ремского университета (США), которые были 
адаптированы в 2015  г. Европейским Обще-
ством кардиологов (ESC) [19].

В представленном клиническом примере, 
действительно, не отмечалось каких-либо зна-
чимых симптомов или синдромов, которые бы 
указывали на необходимость поиска или ис-
ключения ИЭ. Однако, нельзя исключить, что 
оториноларинголог мог просто не увидеть 
симптомы подострого воспаления. Вероятно, 
большую значимость при оценке анамнеза 
следовало придать длительности воспалитель-
ного процесса в ухе и его непрерывному тече-
нию. Ведь столь длительные выделения из уха 
с высевом MRSE, внутривенная инфузионная 
терапия с использованием периферического 
катетера в течение очень длительного времени 
в анамнезе, минимальные изменения на ЭКГ, 
должны были бы позволить предположить в 
качестве одной из возможных составляющих 
дифференциально-диагностического ряда ре-
альность иных вторичных, в том числе и кар-
диальных, осложнений. Это и являлось бы той 



Клинический случай 61

University therapeutic journal	 том 2   N 2   2020 eISSN 2713–1920

осложненной коморбидностью, наличие кото-
рой стоило бы просто предположить. Напри-
мер, столь нередкий анамнестический крите-
рий, как длительность и частота внутривенных 
инфузий, о котором мы уже упоминали, обяза-
тельно должен был бы сочетаться со знанием 
врача о том, что путь травматизации эндокарда 
правых камер сердца — частые внутривенные 
инъекции. Это связано с тем, что струйное вве-
дение любых лекарственных препаратов, даже 
физиологического раствора, всегда сопрово-
ждается появлением в крови мельчайших пу-
зырьков воздуха, которые «бомбардируют» по-
верхность эндокарда, травмируя его [7].

Что могло бы еще помочь специалисту-ото-
риноларингологу в диагностике непрофильной 
патологии? Вероятно, этой помощью могли бы 
стать качественные навыки кардиоаускульта-
ции. Аускультация сердца — одна из сложней-
ших задач не только для студентов‑медиков и 
начинающих врачей. Только с приобретением 
эмпирического опыта у врача появляется не 
только уверенность в этом навыке, но и возмож-
ность извлекать из полученных данных макси-
мум диагностической пользы [9, 17].

Частота тромбоэмболии легочной артерии 
(ТЭЛА) занимает одно из первых мест наряду 
с тромбоэмболиями ЦНС, почти во всех ис-
следованиях, описывающих это явление [3, 
26, 28, 29]. Есть указания, что в педиатриче-
ской практике тромбоэмболические эпизоды 
при ИЭ встречаются даже чаще, чем в тера-
певтической [22]. Согласно данным Европей-
ских согласительных документов ежегодная 
частота венозной тромбоэмболии у детей, 
включая ТЭЛА, колеблется между 53 и 57 на 
100000  госпитализированных и между 1,4  и 
4,9 на 100000 населения в целом [27].

Все вышесказанное подтверждает мнение 
многих авторов о трудностях при постановке 
диагноза ИЭ, которые обусловлены сложной 
клинической картиной заболевания, сочета-
нием различных клинических синдромов и 
возможных осложнений [3, 18].

Заключение

Следует отметить, что в обсуждаемом нами 
случае, возможно, ситуацию могла бы предот-
вратить дополнительная консультация педиа-
тра, который, имея навыки опытного интерни-
ста при аускультации сердца, мог бы заподо-
зрить течение кардиальной патологии и 
назначить дополнительное дообследование па-
циенту. Кроме того, дополнительные знания 
врача, даже узкого специалиста, могли бы по-

зволить предположить перечень определенных 
заболеваний, которые следовало бы предусмот-
реть с точки зрения осложненной коморбидно-
сти у пациента с длительным вялотекущим 
гнойным воспалением в области черепа, и, ве-
роятно, это позволило бы узкому специалисту 
самому рекомендовать проведение эхокардио-
графии — ключевого метода верификации ИЭ.

Таким образом, возвращаясь к анализу кли-
нического случая, мы вновь приходим к вопро-
су качественных знаний врача не только в сво-
ей, но и в смежных областях. Это выдвигает 
дополнительные требования к умению и навы-
ку врача любого профиля уметь «заглянуть за 
горизонт» своей специальности, суметь прове-
сти дифференциальную диагностику не только 
со своей профильной патологией, но и заподо-
зрить гипотетически возможные заболевания, 
которые и будут той осложненной коморбидно-
стью, которая во многом определит жизненный 
прогноз пациента. В этой связи считаем умест-
ным вспомнить слова великого российского 
Нобелевского лауреата И.И. Мечникова: «…
врач, преисполненный величайшей симпатией 
к больным, но без необходимых знаний, может 
принести им огромное зло» [11].
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ФС77-76938 от 09 октября 2019 г., именуемой 
в дальнейшем «Редакция» и являющейся 
структурным подразделением ФГБОУ ВО 
СПбГПМУ Минздрава России, и автором и/
или авторским коллективом (или иным право-
обладателем), именуемым в дальнейшем «Ав-
тор», принявшим публичное предложение 
(оферту) о заключении Договора. 

Автор передает Редакции для издания ав-
торский оригинал или рукопись. Указанный 
авторский оригинал должен соответствовать 
требованиям, указанным в разделах «Пред-
ставление рукописи в журнал», «Оформление 
рукописи». При рассмотрении полученных 
авторских материалов Журнал руководствует-
ся «Едиными требованиями к рукописям, 
представляемым в биомедицинские журна-
лы» (Intern. committee of medical journal 
editors. Uniform requirements for manuscripts 
submitted to biomedical journals  // Ann. Intern. 
Med. 1997; 126: 36–47).

В Журнале печатаются ранее не опубликован-
ные работы по профилю Журнала. 

Журнал не рассматривает работы, ре-
зультаты которых по большей части уже 
были опубликованы или описаны в статьях, 
представленных или принятых для публика-
ции в другие печатные или электронные 

средства массовой информации. Представ-
ляя статью, автор всегда должен ставить ре-
дакцию в известность обо всех направлениях 
этой статьи в печать и о предыдущих публи-
кациях, которые могут рассматриваться как 
множественные или дублирующие публика-
ции той же самой или очень близкой работы. 
Автор должен уведомить редакцию о том, 
содержит ли статья уже опубликованные ма-
териалы и предоставить ссылки на предыду-
щую, чтобы дать редакции возможность при-
нять решение, как поступить в данной ситуа-
ции. Не принимаются к печати статьи, 
представляющие собой отдельные этапы не-
завершенных исследований, а также статьи с 
нарушением «Правил и норм гуманного об-
ращения с биообъектами исследований».

Размещение публикаций возможно только 
после получения положительной рецензии. 

Все статьи, в том числе статьи аспирантов 
и докторантов, публикуются бесплатно.

ПРЕДСТАВЛЕНИЕ РУКОПИСИ В ЖУРНАЛ

Авторский оригинал принимает редакция. 
Подписанная Автором рукопись должна быть 
отправлена в адрес редакции по электронной 
почте на адрес tervestnik@mail.ru. Автор 
должен отправить конечную версию рукописи 
и дать файлу название, состоящее из фамилии 
первого автора и первых 2–3 сокращенных 
слов из названия статьи. 

СОПРОВОДИТЕЛЬНЫЕ ДОКУМЕНТЫ

К авторскому оригиналу необходимо при-
ложить экспертное заключение о возможно-
сти опубликования в открытой печати (бланк 
можно запросить tervestnik@mail.ru).

правила для авторов
Утв. приказом ректора 
ФГБОУ ВО СПбГПМУ Минздрава России от 15.10.19

НАСТОЯЩИЕ ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ 
ЯВЛЯЮТСЯ ИЗДАТЕЛЬСКИМ ДОГОВОРОМ
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Рукопись считается поступившей в Редак-
цию, если она представлена комплектно и 
оформлена в соответствии с описанными требо-
ваниями. Предварительное рассмотрение руко-
писи, не заказанной Редакцией, не является фак-
том заключения между сторонами издательско-
го Договора.

При представлении рукописи в Журнал 
Авторы несут ответственность за раскрытие 
своих финансовых и других конфликтных ин-
тересов, способных оказать влияние на их ра-
боту. В рукописи должны быть упомянуты все 
лица и организации, оказавшие финансовую 
поддержку (в виде грантов, оборудования, ле-
карств или всего этого вместе), а также другое 
финансовое или личное участие.

АВТОРСКОЕ ПРАВО

Редакция отбирает, готовит к публикации 
и публикует переданные Авторами материа-
лы. Авторское право на конкретную статью 
принадлежит авторам статьи. Авторский го-
норар за публикации статей в Журнале не 
выплачивается. Автор передает, а Редакция 
принимает авторские материалы на следую-
щих условиях:
1) 	Редакции передается право на оформление, 

издание, передачу Журнала с опубликован-
ным материалом Автора для целей рефери-
рования статей из него в Реферативном 
журнале ВИНИТИ, РНИЦ и базах данных, 
распространение Журнала/авторских мате-
риалов в печатных и электронных издани-
ях, включая размещение на выбранных 
либо созданных Редакцией сайтах в сети 
Интернет в целях доступа к публикации в 
интерактивном режиме любого заинтере-
сованного лица из любого места и в любое 
время, а также на распространение Журна-
ла с опубликованным материалом Автора 
по подписке;

2) 	территория, на которой разрешается ис-
пользовать авторский материал, — Россий-
ская Федерация и сеть Интернет;

3) 	срок действия Договора — 5 лет. По ис-
течении указанного срока Редакция остав-
ляет за собой, а Автор подтверждает бес-
срочное право Редакции на продолжение 
размещения авторского материала в сети 
Интернет;

4) 	Редакция вправе по своему усмотрению без 
каких-либо согласований с Автором заклю-
чать договоры и соглашения с третьими лица-
ми, направленные на дополнительные меры 
по защите авторских и издательских прав;

5) Автор гарантирует, что использование Ре-
дакцией предоставленного им по настоя-
щему Договору авторского материала не 
нарушит прав третьих лиц;

6) Автор оставляет за собой право использо-
вать предоставленный по настоящему До-
говору авторский материал самостоятель-
но, передавать права на него по договору 
третьим лицам, если это не противоречит 
настоящему Договору;

7) Редакция предоставляет Автору возмож-
ность безвозмездного получения справки с 
электронными адресами его официальной 
публикации в сети Интернет;

8) при перепечатке статьи или ее части ссылка 
на первую публикацию в Журнале обяза-
тельна.

ПОРЯДОК ЗАКЛЮЧЕНИЯ ДОГОВОРА И ИЗМЕНЕНИЯ ЕГО 
УСЛОВИЙ

Заключением Договора со стороны Редак-
ции является опубликование рукописи дан-
ного Автора в журнале «University therapeutic 
journal» и размещение его текста в сети Ин-
тернет. Заключением Договора со стороны 
Автора, т. е. полным и безоговорочным при-
нятием Автором условий Договора, является 
передача Автором рукописи и экспертного 
заключения.

ОФОРМЛЕНИЕ РУКОПИСИ

Статья должна иметь (НА РУССКОМ 
И АНГЛИЙСКОМ ЯЗЫКАХ): 
1.	 Заглавие (Title) должно быть кратким (не 

более 120 знаков), точно отражающим со-
держание статьи. 

2.	 Сведения об авторах (публикуются). Для 
каждого автора указываются: фамилия, 
имя и отчество, место работы, почтовый 
адрес места работы, e-mail. Фамилии авто-
ров рекомендуется транслитерировать так 
же, как в предыдущих публикациях или по 
системе BGN (Board of Geographic Names), 
см. сайт http://www.translit.ru. 

2. 	Резюме (Summary) (1500–2000 знаков, 
или 200–250 слов) помещают перед тек-
стом статьи. Резюме не требуется при пуб-
ликации рецензий, отчетов о конференци-
ях, информационных писем. 
Авторское резюме к статье является основ-

ным источником информации в отечествен-
ных и зарубежных информационных системах 
и базах данных, индексирующих журнал. Ре-
зюме доступно на сайте журнала «University 
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therapeutic journal» и индексируется сетевыми 
поисковыми системами. Из аннотации долж-
на быть понятна суть исследования, нужно ли 
обращаться к полному тексту статьи для по-
лучения более подробной, интересующей его 
информации. Резюме должно излагать только 
существенные факты работы.

Рекомендуемая структура как аннотации, 
так и самой статьи IMRAD (для оригиналь-
ных исследований структура обязательна): 
введение (Introduction), материалы и методы 
(Materials and methods), результаты (Results), 
обсуждение (Вiscussion), выводы (Conclusion). 
Предмет, тему, цель работы нужно указы-
вать, если они не ясны из заглавия статьи; 
метод или методологию проведения работы 
целесообразно описывать, если они отлича-
ются новизной или представляют интерес с 
точки зрения данной работы. Объем текста 
авторского резюме определяется содержани-
ем публикации (объемом сведений, их науч-
ной ценностью и/или практическим значени-
ем) и должен быть в пределах 200–250 слов 
(1500–2000 знаков). 
3. 	Ключевые слова (Key words) от 3 до 10 

ключевых слов или словосочетаний, кото-
рые будут способствовать правильному 
перекрестному индексированию статьи, 
помещаются под резюме с подзаголовком 
«ключевые слова». Используйте термины 
из списка медицинских предметных заго-
ловков (Medical Subject Headings), приве-
денного в Index Medicus (если в этом 
списке еще отсутствуют подходящие 
обозначения для недавно введенных тер-
минов, подберите наиболее близкие из 
имеющихся). Ключевые слова разделяют-
ся точкой с запятой.

4.	 Литература (References). Список литерату-
ры должен представлять полное библиогра-
фическое описание цитируемых работ в со-
ответствии с NLM (National Library of 
Medicine) Author A. A., Author B. B., Author 
C. C. Title of article. Title of Journal. 
2005;10(2):49–53. Фамилии и инициалы ав-
торов в пристатейном списке приводятся в 
алфавитном порядке, сначала русского, за-
тем латинского алфавита. В описании ука-
зываются ВСЕ авторы публикации. Библио-
графические ссылки в тексте статьи даются 
цифрой в квадратных скобках. Ссылки на 
неопубликованные работы не допускаются.
Книга
Автор(ы) название книги (знак точка) ме-

сто издания (двоеточие) название издатель-
ства (знак точка с запятой) год издания. 

Если в качестве автора книги выступает 
редактор, то после фамилии следует ред.

Преображенский Б. С., Тёмкин Я. С., Ли-
хачёв А. Г. Болезни уха, горла и носа. М.: Ме-
дицина; 1968.

Радзинский В. Е., ред. Перинеология: 
учебное пособие. М.: РУДН; 2008.

Brandenburg J.H., Ponti G.S., Worring A.F. 
eds. Vocal cord injection with autogenous fat. 3 
rd ed. NY: Mosby; 1998.

Глава из книги
Автор (ы) название главы (знак точка) В кн.: 

или In: далее описание книги [Автор (ы) назва-
ние книги (знак точка) место издания (двоето-
чие) название издательства (знак точка с запя-
той) год издания] (двоеточие) стр. от и до.

Коробков Г.А. Темп речи. В кн.: Современ-
ные проблемы физиологии и патологии речи: 
сб. тр. Т. 23. М.; 1989: 107–11.

Статья из журнала
Автор (ы) название статьи (знак точка) на-

звание журнала (знак точка) год издания (знак 
точка с запятой) том (если есть в круглых 
скобках номер журнала) затем знак (двоето-
чие) страницы от и до.

Кирющенков А. П., Совчи М. Г., Ивано-
ва П. С. Поликистозные яичники. Акушер-
ство и гинекология. 1994; N 1: 11–4.

Brandenburg J. H., Ponti G. S., Worring A. F. 
Vocal cord injection with autogenous fat: a long-
term magnetic resona. Laryngoscope. 1996; l06 
(2, pt l): 174–80.

Тезисы докладов, материалы научных 
конф.

Бабий А. И., Левашов М. М. Новый алго-
ритм нахождения кульминации эксперимен-
тального нистагма (миниметрия). III съезд 
оториноларингологов Респ. Беларусь: тез. 
докл. Минск; 1992: 68–70.

Салов И.А., Маринушкин Д.Н. Акушер-
ская тактика при внутриутробной гибели пло-
да. В кн.: Материалы IV Российского форума 
«Мать и дитя». М.; 2000; ч. 1: 516–9.

Авторефераты
Петров С. М. Время реакции и слуховая 

адаптация в норме и при периферических по-
ражениях слуха. Автореф. дис… канд. мед. 
наук. СПб.; 1993.

Описание Интернет-ресурса
Щеглов И. Насколько велика роль микро-

флоры в биологии вида-хозяина? Живые си-
стемы: научный электронный журнал. Досту-
пен по: http://www.biorf.ru/catalog.aspx?cat_id-
=396&d_no=3576 (дата обращения 02.07.2012).

Kealy M. A., Small R. E., Liamputtong P. 
Recovery after caesarean birth: a qualitative 
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study of women’s accounts in Victoria, Australia. 
BMC Pregnancy and Childbirth. 2010. Available 
at: http://www.biomedcentral.com/1471–
2393/10/47/. (accessed 11.09.2013)

Для всех статей, имеющих DOI, индекс 
необходимо указывать в конце библиографи-
ческого описания.

По новым правилам, учитывающим требова-
ния международных систем цитирования, би-
блиографические списки (References) входят в 
англоязычный блок статьи и, соответственно, 
должны даваться не только на языке оригинала, 
но и в латинице (романским алфавитом). Поэто-
му авторы статей должны давать список литера-
туры в двух вариантах: один на языке оригинала 
(русскоязычные источники кириллицей, англоя-
зычные латиницей), как было принято ранее, и 
отдельным блоком тот же список литературы 
(References) в романском алфавите для Scopus и 
других международных баз данных, повторяя в 
нем все источники литературы, независимо от 
того, имеются ли среди них иностранные. Если в 
списке есть ссылки на иностранные публикации, 
они полностью повторяются в списке, готовя-
щемся в романском алфавите.

В романском алфавите для русскоязычных 
источников требуется следующая структура биб-
лиографической ссылки: автор(ы) (транслитера-
ция), перевод названия книги или статьи на ан-
глийский язык, название источника (трансли-
терация), выходные данные в цифровом формате, 
указание на язык статьи в скобках (in Russian). 

Технология подготовки ссылок с использо-
ванием системы автоматической транслитера-
ции и переводчика.

На сайте http://www.translit.ru можно бес-
платно воспользоваться программой трансли-
терации русского текста в латиницу. Програм-
ма очень простая.
1. Входим в программу Translit.ru. В окошке 

«варианты» выбираем систему трансли-
терации BGN (Board of Geographic Names). 
Вставляем в специальное поле весь текст 
библиографии на русском языке и нажима-
ем кнопку «в транслит».

2. Копируем транслитерированный текст в го-
товящийся список References.

3. Переводим с помощью автоматического пе-
реводчика  название книги, статьи, поста-
новления и т.д. на английский язык, пере-
носим его в готовящийся список. Перевод, 
безусловно, требует редактирования, поэ-
тому данную часть необходимо готовить 
человеку, понимающему английский язык.

4. Объединяем описания  в соответствии с 
принятыми правилами  и редактируем спи-
сок. 

5. В конце ссылки в круглых скобках указыва-
ется (in Russian). Ссылка готова.
Примеры транслитерации русскоязычных 

источников литературы для англоязычного 
блока статьи

Книга
Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) [The 

title of the book in english] (znak tochka)  Mesto 
izdaniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’stva 
(znak tochka s zapyatoy) god izdaniya.

Preobrazhenskiy B. S., Temkin Ya. S., Likha-
chev A. G. Bolezni ukha, gorla i nosa. [Diseases 
of the ear, nose and throat]. M.: Meditsina; 1968. 
(in Russian).

Radzinskiy V. E., ed. Perioneologiya: ucheb-
noe posobie. [Perineology tutorial]. M.: RUDN; 
2008. (in Russian).

Глава из книги
Avtor (y) Nazvanie glavy (znak tochka) [The 

title of the article in english] (znak tochka) In: 
Avtor (y) Nazvanie knigi (znak tochka) Mesto iz-
daniya (dvoetochie) Nazvanie izdatel’stva (znak 
tochka s zapyatoy) god izdaniya]. (dvoetochie) 
stranisi ot i do.

Korobkov G. A. Temp rechi. [Rate of speech]. 
V kn.: Sovremennye problemy fiziologii i pa-
tologii rechi: sb. tr. T. 23. M.; 1989: 107–11. (in 
Russian).

Cтатья из журнала
Avtor (y) Nazvanie stat’I (znak tochka)  [The 

title of the article in english] (znak tochka) Naz-
vanie zhurnala (znak tochka) god izdaniya (znak 
tochka s zapyatoy) tom (esli est’ v kruglykh 
skobkakh nomer zhurnala) zatem (znak dvo-
etochie) stranitsy ot i do.

Kiryushchenkov A. P., Sovchi M. G., Ivan-
ova P. S. Polikistoznye yaichniki. [Polycystic 
ovary]. Akusherstvo i ginekologiya. 1994; N 1: 
11–4. (in Russian).

Тезисы докладов, материалы научных 
конф.
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